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I. 

Aus der medicinischen Klinik des Herm Prof. Stbumpell zu Erlangen. 

Stndien zur Pathologie und pathologischen Anatomie der 
Bllckenmarkscompression bei Wirbelcaries. 

Yon 

Dr. Alfred Flckler, 

Assistant am pathol. - anat. Institat Erlangen. 

(Mit Tafei I u. II und 3 Abbildungen im Text.) 

Den folgenden Stndien liegen 20 Falle von Compression des Rtlcken- 
marks zu Grande, welche sammtlich von Eerm Prof. Dr. v. Strumpell 
beobachtet warden, and zwar stammen 8 Falle aas der medicinischen 
Klinik za Leipzig, 12 aus der medicinischen Klinik zu Erlangen. 
Von diesen 20 Fallen standen mir in 11 Fallen Krankengeschichte, 
Sectionsprotokoll and das conservirte Rflckenmark, in einemFallSections- 
protokoll und Rftckenmark, in 5 Fallen nur das Rtickenmark zur Ver- 
ftigung; von den ubrigen 3 Fallen war 2mal Krankengeschichte and 
Sectionsprotokoll, 1 mal — ein geheilter Fall — die Krankenge¬ 
schichte vorhanden. 

Auf die ausfuhrliche Wiedergabe der einzelnen Krankengeschichten 
mochte ich verzichten; nur, wo wichtigere Befande gemacht warden, 
werde ich dieselben an den geeigneten Stellen ausfohrlicher mittheilen. 
Im Folgenden gebe ich eine kurze 

tibersichtliche Darstellung der Krankengeschichten. 

Fall L Frau B. M., 62 Jahre, aufgenommen 9. September 1897. 
1880. Plbtzliche Paraplegie, vorhergehend l&ngere Zeit dauernde Riicken- 
und Kreuzschmerzen. 

1880—81. Allm&hliche Gibbusbildung in der Lendengegend. 

1882. Allmfthliche Besserung der Paraplegie. 

1883—Juni 1897. Gehen an Stbcken mbglich. 

1897 Juni. Plbtzliche Paraplegie der Arme und Beine, gleichzeitig 
Schmerzen in der Gegend der mittleren Halswirbel. 

Ca. Mitte August Incontinentia urin. et. alv. 

9. September Status. Beine in gestreckter Stellung. Arme stark bde- 
matbs, geringer auch die Beine; Abdomen aufgetrieben. Gibbus am 7. 
B.-W. Motilitftt: Arme und H&nde noch activ beweglich, jedoch ohne 
Widerstand iiberwinden zu kbnnen. Beine total paraplegisch; leichte Mnskel- 
rigidit&t. Sensibilit&t: Tastsinn herabgesetzt an den Armen und vom Proc. 

Deutsche Zefttschr. t Nervenheilkunde. XVI. Bd. 1 
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xiphoid, nach abw&rts. Schmerzempfindung an den Armen leicht, vom Proc. 
xiphoid, nnd 7. B.-W. nach abwftrts starker gestdrt. Temperatursinn, be- 
sonders far Kalte, an Bauch and Beinen fast aufgehoben. Reflexe: Sehnen- 
reflexe an den Armen auslosbar, fehlen an den Beinen. Hautreflexe fehlen 
an den Bauchdecken, schwach zu erhalten an den Beinen. Urin enthftlt 
Eiweiss and Blat. 

17. September. Exitas. 

Leichendiagnose: 

Caries der Wirbelsaule mit ZerstBrung des 6. Hals- and 9.—11. Brust- 
wirbels. Cariose Abscesse im Wirbelkanal. Consolidirte Kyphose der onteren 
Brnstwirbelsaale. Doppelte Compression des Rtickenmarks mit Erweichnng 
and secandarer Strangdegeneration. 

Abgeheilte Tnbercalose der Bifurcations- und Bronchialdriisen. Binde- 
gewebige Verwachsungen beider Pleuren. 

Eitrige Bronchitis. Hypostatische Pneumonie. Grannlaratrophie der 
Nieren. Hypertrophic and Dilatation beider Ventrikel. Hamorrhagische 
Cystitis. Decnbitus. 

Fall II. J. R., 50jahr. Mann, aafgenommen 17. October 1889. 

1884 April. Aaftreten einer Caries am linken Vorderarm. 

1888 December. Continnirliche stechende Schmerzen lings der Wir- 
belsaale and in beiden Armen. 

1889 April. Parese der Hande, dann der Vorderarme, endlich aach 
der Oberarme; gleichzeitig Parese der Beine, Schmerzen in denselben. 

1889 Mai. Paraplegie beider Beine. Zanehmende spastische Con- 
tractur derselben. 

1889,17.October. Status. Bestandige starke Contractor der Flexoren 
des Ober- and Unterschenkels. Alle 3—5 Minaten schmerzhafte Beuge- 
zackang der Beine; sonst keine Schmerzen. Geringgradiger Gibbns am 
7. Hals- nnd 1. Brustwirbels, nicht drnckempfindlich. Motilitat: An Armen 
motorische Kraft, besonders recbts, herabgesetzt. Totale Paraplegie der 
Beine. Sensibilitat: Tastsinn vom Nabel nach abwarts ansicher; far Tem- 
peratar mitunter verlangsamte Leitnng; Schmerzempfindung ziemlich gat 
Reflexe: Sehnen- wie Hautreflexe iiberall lebhaft; auf Reizong des einen 
Beines aach Zuckang in dem anderen. Sphincteren der Blase normal, 
Stahl selten spontan entleert. 

1890 Marz. An den Beinen Hyperalgesie; Warmeempfindungabgestumpft. 

2. April. Exitas. 

Leichendiagnose: 

Caries des 7. Hals- und 1. Brustwirbels mit Bildung retropleuraler 
Kaseherde. Pachymeningitis externa caseosa am unteren Hals and oberen 
Brastmark mit Compression des Riickenmarks. 

Chronische indurirende Longentuberculose mit Bildung multipier Kase¬ 
herde. Caries des linken Vorderarms. Tuberculose Geschwiire im Kehlkopf. 
Miliartuberculose der Unterleibsorgane. Decubitus. 

Fall III. Frau M. L., 58 Jahre, aafgenommen 27. Januar 1893. 

1890. Urinentleerung erscbwert, zuweilen spontan. 

1892 Januar. ,,Krampfe“inRuckenundBrust. Allmahliches Schwanken 
beim Gehen. 

1892 August. Plotzliche Paraplegie. „Reissen w in Armen und 
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Beinen; Kriebeln in Beinen nnd Fdssen. Spontane Urinentleerungen immer 
haufiger. Subjective Qefdhlsabstumpfung. 

1893, 27. Januar. Beine in gestreckter Stellung, 8demat5s. Abdomen 
au&etrieben. Ganze Wirbelsaule auf Beklopfen schmerzhaft; kein 
Gib bn s. Nirgends Muskelrigiditat; keine spontanen Zucknngen. Motilit&t: 
Total© Paraplegie der Beine. Sensibilitat: Fiir Beruhrung, Schmerz nnd 
Temperatnr vom Rippenbogen nnd 12. Bmstwirbel abwarts abgestumpft, an 
den Beinen anfgehoben. Reflex©: Sehnenreflexe an den Beinen lebhaft; 
Hantreflexe anf knrze Reize gering, starker anf langer andanernde Reize. 
Sphincteren: Urin entleert sich meist spontan, Stnhl selten; Obstipation. 
(Klinische Diagnose: Compression des nnteren Brnstmarks.) 

1893, Februar—Marz. Fastbestandige spastische Beugecontractnr 
der Beine. 

1893, April—Mai. Allmahliches Nachlassen des Spasmus. Urin drei- 
mal taglich mit Katheter entleert, Drang nicbt empfunden. Stnhldrang em- 
pftmden, trotzdem spontane Entleerung; Obstipation. 

1893, 10. Jnni. Wieder vollkommene schlaffe Paraplegie. 

1893, 20. Jnni. Der dritte Brnstwirbel tritt starker nach hinten vor, ist 
jedoch nicht besonders schmerzhaft. Obere Grenze der beginnenden Sensi- 
bilitatsstdrnng vom in Hohe der Mammillae, hinten in H5he des achten 
Bmstwirbels; anfgehoben ist die Empfindung fiir Berhhmng und Schmerz 
vom vom Nabel, hinten vom funften Lendenwirbel abwarts, die far Tem- 
peratur erst vom Mons Veneris ab complet. Drucksinn an den Extremi- 
taten noch erhalten. Starke Muskelatrophie; elektrische Erregbarkeit herab- 
gesetzt. Sehnenreflexe schwacher wie fruher. 

1893, 2. Juli. Exitns. 

Leichendiagnose: 

Caries des 3. Bmstwirbels; tuberculSse Pachymeningitis am oberen 
Brustmark mit Compression des Ruckenmarks. 

Chronische indnrirende Lungentuberculose. Adhasive Plenritis beider- 
seits. Kaseherde in den Bronchialdriisen. Tuberculosa der Leber. 

Fall IV. J. B., 64 jahr. Mann, aufgenommen 31. Mai 1880. 

1880, 2. Mai. Stechende Schmerzen im oberen Theil des Riickens, 
Schultem nnd Oberarmen, namentlich beim Bticken. 

15. Mai. Nachlassen der Schmerzen. Schwache- und Kaltegeffthl in 
den Beinen; Gurtelgefiihl nm die Brust. Bald wieder nachlassendes Schwlche- 
gefhhl in den Armen. 

22. Mai. Rasch zunehmende stark© Parese der Beine. Subjective Ge- 
fuhlsstSrungen, besonders am rechten Bein. 

31. Mai. Beine in gestreckter Lage, keine motorischen Reizerschei- 
nnngen. Wirbelsaule bei passivem Aufrichten sehr steif gehalten, actives 
Aufrichten nnmbglich. Spitzer Pot t’scher Buck el in der Hohe des 5. Bmst¬ 
wirbels; keine Schmerzempfindungen daselbst, weder bei Beklopfen noch 
spontan. Motilitat: Active Bewegungen in beiden Beinen noch ausfiihr- 
bar, doch mit sehr geringer Kraft; linkes Bein besser als das rechte. Fiisse 
und Zehen total geiahmt. Sensibilitat: Subjective Gefuhlsabstumpfhng 
fiir Berflhmng und Temperatnr von Mammillae und 10. Bmstwirbel abwarts; 
Schmerzempfindung von dieser Grenze ab auch objectiv herabgesetzt. Loca- 
lisationsvermbgen gut. Reflexe: Sehnen- wie Hantreflexe schwach; Bauch- 

1 * 
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deekenreflex fehlt Bei Stuhlentleerung stftrkerer Brack nothwendig; 
Obstipation. 

10. Jnni. Totale Paraplegie. Incontinentia nnd Betentio nrinae 
abwechselnd. Stuhl anf Pil. aloet. sich spontan entleerend. 

16. Jnni. Danerade Incontinentia nrinae. Schmerzempfindnng an den 
Beinen fast aufgehoben, die ubrigen Sensibilitatsqualitaten wenig gestiirt. 

18. Jnni. Ans der Blase trotz st&ndigen Abtrftnfelns des Urins 
dnrch Katheter 2000 ccm Ham entleert. 

24. Jnni. Zeitweise spontane knrze Beugezncknngen. Beginnende 
Bengecontractnr. Betentio nrinae. 

4. Jnli. Ziemlich Starke Bengecontractnr. Wftrmeempfindnng an 
den Unterschenkeln fast aufgehoben; Tastsinn nor am linken Oberschenkel 
herabgesetzt. 

12. Jnli. Exitus. 

Leichendiagnose: 

Caries der Brustwirbelsaule mit Compression des Biickenmarks. 

Kasige Herde im Barm, 

Cystitis. Pyelonephritis. Becnbitns. 

Fall V. E. L. 3j&hr. Madchen, aufgenommen 24. November 1879. 

1878. „Eiterade Ekzeme“ im Gesicht. 

1879, Jannar. Erschwernng des Gehens; keine Schmerzen. 

April. Totale Paraplegie. 

24. November. Abdomen aufgetrieben. Beine meist in Strecklage; zn- 
weilen spontane Zucknngen; dentliche Muskelrigiditat. Gibbns in Gegend der 
oberen vier Brastwirbel; keine Brackempfindlichkeit oder Crepitation. Moti- 
litat: Totale Paraplegie beider Beine. Sensibilitat bis znm Proc. ensi~ 
form, nnd 4. Brastwirbel hinanf stark herabgesetzt. Beflexe sHmmtlich 
erhbht Sphincteren: Harn nnd Stuhl reflectoiisch entleert. 

1880,8.Februar. Sehnenrefiexe sehrschwach; Hantreflexenoch sehrlebhaft. 

25. Februar. Sehnenrefiexe erloschen. 

1. Mai. Patellarreflex wieder dentlich. 

29. Mai. Actives Aufrichten im Bett mbglich. Leichte Bessernng der 
Sensibilit&t. 

25. Jnni. Fortschreitende Bessernng der Sensibilitat. Kind 
sitzt den grdssten Theil des Tages anfrecht im Bett. In den fol- 
genden Tagen znnehmende Byspnoe. 

15. Jnli. Tod nnter suffocatorischen Erscheinnngen. 

Leichendiagnose: 

Caries der Wirbelsanle mit Compression des Biickenmarks. Verwach- 
snng der Lnnge mit den cariosen Wirbeln; Uebergreifen der tnbercnlbsen 
Wirbelerkranknng anf die Lnnge mit Cavernenbildung in derselben. 

Fall VI. G. P., 24jahr. Mann, aufgenommen 14. Mai 1893. 

1892 Becember. Schmerzen in Bhcken nnd Brast. 

1893 Januar—Marz. Allmahlich sich steigernde Parese der Beine. 
Obstipation. Bei Urinentleerung starkeres Pressen nbthig. 

April. Basches Zunehmen der Parese. In den Beinen 3—4 mal taglich 
Schmerzen circa 1 Stnnde anhaltend. 

14. Mai. Kein Gibbns; nirgends Brnckempfindlichkeit der 
Wirbelsanle. Beine in Strecklage; 3—4 mal taglich 3 / 4 Stunden danerade 
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schmerzhafte Zuckungen; geringer Maskelwiderstand. Motilitfit: In Hfift-, 
Fnss- nnd Zehengelenken noch geringe Bewegnngen ausfiihrbar. Sensibi- 
litat: Fiir Temperatnr an Ober- and Unterschenkeln betr&chtlich gestbrt; 
die fibrigen Qualit&ten ziemlieh gut Reflexe: Sehnenreflexe lebhaft; Bauch- 
deckenreflexe oben angedentet, unten fehlend. 

8. Juli. Totale motorische Paraplegie. Temperaturempfindong aach 
an Abdomen nnd Fiisgen herabgesetzt, W&rme etwas besser wie K&lte em- 
pfnnden; Tastsinn vom Nabel abwfirts leicht abgestnmpft; an oberer Bauch- 
halfte, Oberschenkeln nnd Fiissen leichte An&sthesie, an unterer Bauchh&lfte 
wie am Unterschenkel geringe Hyperasthesie. Druck- and Lagesinn ziemlieh 
gat. Spontane krampfartige Beugezuckungen. 

21. Aagast. Beagecontractarstellang der Beine. Incontinentia arinae. 

21. September. Beriihrungen bis za den Knien leidlieh, an den Unter- 
schenkeln unsicher, an den Fiissen gar nicht empfonden; Schmerzempfindnng 
an Unterschenkeln and Fiissen herabgesetzt; Temperatorempfindong bis zwei 
Querfinger unterhalb der Mammillae stark herabgesetzt. (Klinische Dia¬ 
gnose: Compression des mittleren Brnstmarks.) 

1. November. Starke Maskelatrophie, besonders der Peronei and Gastro- 
cnemii. Incontinentia alvi Herabsetzong der Tastempfindong bis znr 
Inguinalfalte fortgeschritten. Localisationsvermogen an den Beinen sehr stark 
gestdrt, ebenso der Lagesinn, in geringerem Grade der Drncksinn. 

28. November. Exitns. 

Leichendiagnose: 

Caries des 3. 4. and 5. Brastwirbels mit Bildang amfangreicher Grana- 
lationen im Wirbelkanal and Compression des Biickenmarks im betreffenden 
Bezirk. 

Verkftster Herd in der rechten Langenspitze. Residaen alter Plenritis 
fiber* der rechten Spitze and dem rechten Unterlappen. 

Acute disseminirte Miliartaberculose des linken Oberlappens, in gering- 
rem Grade der ganzen nbrigen Lange. Tabercalose der rechten Niere and 
des Darms. 

Fall VII. L. W., 68jfihr. Mann, anfgenommen 23. November 1895. 

1894 Mfirz. Fall auf einer Treppe; seitdem Rticken- and Kreaz- 
schmerzen. 

Aagast. Beginnende Parese der Beine. 

1895 August. Gehen nicht mehr m&glich, Stehen nur mit Unterstfitz- 
ang. Urin entleert sich reflectorisch. 

23. November. Beine in gestreckter Stellung, keine motorischen Beiz- 
erscheinangen. Gibb as in Hbhe des 8.—9. Brastwirbels, drackempfindlich. 
Motilitftt: Bewegnngen in alien Gelenken der anteren Extremit&ten aas- 
fahrbar, doch mit sehr geringer Kraft, links etwas besser. Beflexe an den 
Beinen sfimmtlich lebhaft; Banchdeckenreflex fehlt. Sensibilitfit: Tempe- 
ratorempfindong an den Beinen stark herabgesetzt, links st&rker als rechts. 
m&ssig aach am Bnmpf bis znr Hbhe der Brustwarzen. Andere Qaalitfiten 
ziemlieh gut. Sphincteren: Urin 4—5 mal t&glich mit Katheter entleert, 
da sonst bestfindiges Urintrfiufeln auftritt. Stahl angehalten, Entleerung 
nicht gestdrt. 

1896, 15. Januar. Tod nach dreiwbchigem hohen Fieber mit grossen 
Tagesschwankongen. 
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Leichendiagnose: 

Caries der Wirbelsaule and tuberculbse Granulationen auf der Dora 
spinalis am 4. n. 5. Brustwirbel mit Compression des Riickenraarks. 

Alte Tuberculose des Oberlappens der linken Lange. 

Chronische Bronchitis, hauptsachlich der linken Lange. Eitrige Abscesse 
in beiden Langenoberlappen. Arteriosklerotische Schrumpfiiiere. Hypertro- 
phie der Blase. Cystitis. 

Fall VIIL Fran E. 0., 44 % Jahre, aafgenommen 20. Februar 1893. 

1892 Aagast. Schmerzen in der Mitte des Rdckens. 

December. Gefiihl von Steifheit der Beine. Geben fkllt schwerer. 
Subjective Gefahlsabsturapfang. 

1893 Janaar. CariOser Abscess an der linken 9.und lO.Rippe in Axillarlinie. 

1.—15. Februar. Rasche Steigerung der Parese. 

20. Febraar. Beine in gestreckter Stellung, keine motorischen Reiz- 
erscheinungen. Gib bus mit Druckempfindlichkeit vom 5.-8. Brustwirbel. 
Motilitat: Stehen mit Unterstiitzung mdglich, Geben nicht mehr. Beim 
Kniebackenversucb deutliche Ataxie. Sensibilitftt: Tastsinn subjectiv 
abgestumpft vom Nabel abw&rts. Kalte an den Beinen schlecht empfunden, 
Wftrme gut; Qualit&ten gut. Reflexe sammtlich lebhaft. 

15. Marz. Beine kbnnen im Bett nur nocb mit Mube an den Leib 
gezogen werden. Zunehmende Muskelatrophie. 

4. Juli. Reflectorische Entleeruug von Urin and Koth. 

13. Juli. Muskel an der unteren Extremitat and am Becken voll- 
kommen gelahmt. Aufsitzen unmOglich. Beine in leichter Beugestellung, 
keine Contractur oder spontane Zuckungen. Patellarreflex erloschen, 
AcbiUessebnenreflex noch vorhanden. Leise Berubrungen bis drei Finger 
unterhalb des Nabels, binten bis zum unteren Lendenwirbel nicht mehr ge- 
fublt, ebensowenig Temperaturunterscbiede. Drucksinn and Localisations- 
vermSgen sebr abgestumpft. Lagesinn erbalten. 

20. JulL Incontinentia urinae. 

9. August. Exitus. 

Leichendiagnose: 

Caries des 7. Brustwirbels mit tuberculbser Pachymeningitis ext. 
und Compression des Riickenmarks. 

Abgeheilte Lungentuberculose. Adbasive Pleuritis. Verkaste Herde 
der Bronchialdriisen. 

Uebergreifen der Wirbeltuberculose auf Pleura und Lunge: Hamor- 
rbagiscbe Pleuritis und Miliartuberculose des rechten Unterlappens. Cystitis. 
Decubitus. 

Fall IX. J. H., 57jahr. Mann, aafgenommen 30. October 1880. 

1880 April. Riickenschmerzen. 

15. September. Beginnende Parese der unteren Extremitaten. Wenig 
spater Lahmung der Blasen- und Mastdarmsphincteren. 

30. October. Beine gestreckt und schlaff in Bett liegend, keine Con- 
tracturen oder Zuckungen, druckempfindlicher Gib bus in Hohe des 7. bis 
8. Brustwirbels. Totale Paraplegie. Sehnenreflexe an beiden Beinen 
fehlend; auch Hautreflexe schwach. Sensibilitat besonders fur Schmerz 
stark berabgesetzt. 

Exitus letalis. 
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Leichendiagnose: 

Wirbel- und Rippencaries. Compression des Riickenmarks. 

Kaseherde in Samenblaschen, Nebenhoden, rechtem Drether and rechter 
Niere, sowie im mittleren Lappen der Prostata. Vicariirende Hypertrophic 
der linken Niere. 

Lungenbdem. Decubitus. 

Fall X. Frau M. S., 47 Jahre, aufgenommen 4. April 1895. 

1894 April. Reissende Schmerzen in Armen und Beinen. Plbtz- 
liches Auftreten yon Oedem an Beinen und unterem Theil des Rumpfes. 
Schw&chegefiihl in den Beinen. Obstipation. 

Juli. Zehen activ unbeweglich; Gehen noch mbglich. Taub- 
heitsgefiihl. 

3. -5. August RascheSteigerung der Parese zur totalen Paraplegic. 
Subjective Gefuhlsstorungen an Beinen und Bauch. 

October. Oedem allmahlich verschwunden. Schmerzhafte spontane 
Zuckungen und Krampfe in den Beinen, besonders bei Beriihrungen. 

1895 Januar. Urin kann nicht mehr gehalten werden; Drang gespiirt. 

4. April. Beine in starker Beugecontracturstellung; schmerzhafte, 
langsam ablaufende Zuckungen. Stark druckempfindlicher Gibb us am 
7. und 8. Brustwirbel. Totale Paraplegic. Sensibilitat: Warm und 
kalt nur am rechten Oberschenkel schlecht empfunden; alle iibrigen Quali- 
t&ten aufgehoben vom Nabel, Darmbeinkamme und 2. Lendenwirbel, rechts bis 
zum Fuss, links bis zum Knie; an den Fiissen und am rechten Unterschenkel 
abgestumpft. Reflexe sammtlich lebhaft. Blase entleert sich reflectorisch. 

Juni bis Mai 1896. Ganz allmahlich fortschreitende Besserung zu- 
erst der Sensibilitat, dann der Motilitat, sowie der motorischen Reiz- 
erscheinungen. 

1896, Mai bis Juli 1897. Stillstand der Besserung; allmahlich wieder 
Zunahme der Lahmungserscheinungen. 

1897, 16. Juli. Exitus. 

Leichendiagnose: 

Alte Caries des 7. und 8. Brustwirbels mit Compression des Riicken- 
marks and secundaren Degenerationen. 

Indurirende disseminirte Tuberculose aller Lungenlappen. Indurirte 
Tuberkel der Bronchial-, verkaste Tuberkel der Submaxillardriisen. Pleuritis 
adhaesiva et fibrinosa rechts. 

Fall XI. F. B., 11V 2 jahr. Madchen, aufgenommen 1. Februar 1898. 

1897, Februar. Appetitlosigkeit. Biasseres Aussehen; Abmagerung. 

Juli. Allmahlich zunehmende Verkrummung des Riickens. 

16. September. Fall auf einer Treppe, Parese; keine Schmerzen. 

24. September. Paraplegic. 

1898, Januar. Langsame Spontanzuckungen. Urin und Stuhl 
kann nicht mehr gehalten werden. 

1. Februar. Abdomen stark aufgetrieben. Gibbus in Gegend des 

5.—8. Brustwirbels, druckempfindlich. Beine in gestreckter Stellung, schlaffe 
Paraplegie. Lebhafte Sehnen- und Hautreflexe. Reflectorische Ent- 
leerung von Koth und Urin. Stbrung der Temperatur- und Schmerz- 
empfindung beginnt etwas oberhalb des Nabels, die desTastsinns erst 
am Poupart’schen Band, nach abwarts wird die Storung immer starker. 
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Muskelsinn and Druckgefiihl an den Beinen sehr Bchlecht. Hintere Grenze 
der Sensibilit&tsstflrung oberer Rand des Kreuzbeins. 

19. April. Urin and Stahl oft mehrere Tage angehalten, entleert 
sich stets spontan. Beine in Beugecontracturstellung; h&uflge schmerzlose 
spontane Zackongen. Fast totale Aafhebang der Sensibilitat bis zwei 
Finger iiber dem Nabel, hinten bis zam 11. Brastwirbel. 

80. Mai. Exitus letalis. 

Leichendiagnose: 

Tuberculose Wirbelcaries mit Zerstbrang des 6.—8. Brastwirbels and 
Compression des Riickenmarks. 

Tabercolose der Hals-, Bronchial- and Bifarcationsdriisen. 

Retroplenrale Abscesse mit Anatzung der rechten Lange and Pleara. 
Miliartabercalose der rechten Lange. Tuberculoses Geschwiir im anteren 
Diinndarm. Decubitus. 

Fall XII. Frau M. S., 29 Jahre, aufgenommen 8. September 1896. 

1896, 10. Mai Anhaltende Schmerzen im anteren Rficken and 
beiden Seiten, besonders heftig bei Bewegangen. Stahlverhaltang. 

15. Jali. Leichtes Ermuden der Beine. Subjective Gefiihlsstbrang. 

22. Jali. Gehen nar noch mit Stiitze mbglicb. 

80. Jali. Paraplegie. 

8. September. Wirbelsaule in Hbhe des 10. and 11. Brastwirbels 
drackempfindlich, die Proc. spinos. dieser Wirbel fehlend, 
Crepitation fhhlbar. Beine in gestreckter Stellung, hftofig kurze spon- 
tane Zuckungen in den Fiissen. Totale Paraplegie, Aufrichten mit 
Hfilfe der Arme mbglich. Hant- and Sehnenreflexe mftssig lebhaft. 
Empfindung von Beriihrungen, Warm and Kalt, Schmerz an den Ober- 
schenkeln aofgehoben, nach abw&rts sich bessernd; obere Grenze der Stftrung 
vorn die Inguinalfalte, hinten etwas unterhalb des Darmbeinkamms. Druck- 
ond Lagesinn an den anteren Extremitaten ebenfalls sehr schlecht. Stahl 
angehalten; hauflger Urindrang. 

1897, 15. Februar. Geringe, allmkhlich zunehmende Besserung der 
Motilit&t. Spontanzuckungen seiten. Auch leichte Besserung der Sensibilitkt. 

28. M&rz. Bisweilen spontane Entleerung von Stahl and Urin. 

1. April. Exitas. 

Leichendiagnose: 

Caries der Wirbels&ule mit Zerstorung des 9. and 10. Brustwirbels and 
Compression des Riickenmarks. Tuberculose Abscesse an den Proc. spinos. 
der anteren Brastwirbel. Verk&ste tuberculose Drtisen in der Pleurahbhle. 
Adhesive Pleuritis beiderseits. 

Miliartabercalose der Lunge. Amyloid der Nieren. 

Fall XIII. Frau W T . D., 49 Jahre, aufgenommen 20. Februar 1879. 

1875—77. Allmahliche Verkrtimmung der Wirbels&ule. Zu- 
weilen locale Schmerzen in derselben. 

1878, December. Krampfartige AnfUlle im Abdomen. 

1878, Juni. Leichtes Ermuden der Beine. Kriebelgefiihl in 
den Fasssohlen. Subjective Gefiihlsstbrung. In der folgenden Zeit all- 
mfthlich sich steigernde Parese der Beine. 

1879, 20. Februar. Spitzwinkliger Buck el in Hbhe des 9. and 
10. Brustwirbels, nicht drackempfindlich. Abdomen aufgetrieben. Beine in 
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gestreckter Lage; znweilen Streckkrampfe in denselben; best&ndiges Gefiihl 
von Taub- nnd Eingeschlafensein. Gehen knrze Strecken noch moglich. 
Tastsinn leicht herabgesetzt. Reflex© massig erhoht. 

16. November. Plotzlich eintretende Paraplegie. In den nachsten 
zwei Wochen haufig spontane Zucknngen. Beim Uriniren starkeres 
Pressen nothwendig. 

1880, 7. Jannar. Gibbus stark drackempfindlich. Empfindnng 
von Beriihrnngen schlecht, Schmerzempfindnng ziemlich gut, schlechter 
Temperatur- nnd Drncksinn. Reflexe sehr lebhaft, 

6. Marz. Leichte Besserungder Sensibilitat, besonders desTastsinns. 

20. April. Sensibilitat nnr nocb wenig gestftrt. Hantreflexe nicht 
mehr erhbht. H&ufig schmerzlose Streck- nnd Beugezuckungen. 

3. November. Fiisse, besonders die Zehen, kbnnen activ bewegt werden, 
am besten im warmen Bade. 

22. November. Fortschreiten der Bessernng der Motilitat der Beine. 
Spontane Zncknngen seltener. 

1881, 3. Febrnar. Beine konnen in alien Gelenken activ bewegt 
werden. Sensibilitat normal. 

21. Jnni. Gehen mit Unterstiitznng mdglich. 

1882, 18. Febrnar. Geheilt entlassen. 

Fall XIV. M. H. 9, 52 Jahre, aufgenommen 24. Marz 1891. 

1887. Chronische Drnsenabscesse am Hals. 

1888. Schmerzen im Rhcken. Bildnng eines Abscesses an der 
Wirbelsanle. 

1890, October. Abnahme der motorischen Kraft der Beine; 
Kriebel- nnd Kaltegefiihl in denselben. 

December. Beim Gehen Stiitze nothwendig. 

1891, Febrnar. Gehen nicht mehr moglich. Znweilen Streck- 
krampfe nnd Bengezncknngen. 

24. Marz. Am Rncken mehrere Fistelgange. Beine in starrer Streck- 
stellnng, nnr in den Zehengelenken noch etwas activ beweglich. Alle 
Sensibilitatsqualitaten bis znr Symphyse sehr stark gestbrt, links 
starker als rechts. Hant- nnd Sehnenreflexe lebhaft. Sphincteren- 
fn net ion normal. 

4. April. Exitns. 

Leichendiagnose: 

Caries der Wirbelsanle mit Compression des Riickenmarks. Multiple 
Drnsenabscesse. Alte tubercnlose Herde in beiden Lnngenspitzen. 

Nach den vorstehend im Auszug mitgetheilten Krankengeschichten 
gestaltet sich 

das klinische Bild der Rilckenmarkscompression 
bei Wirbelcaries 

folgendermaassen: 

Der tuberculosen Wirbelerkrankung geht wohl fast 
immer ein tuberculoser Process in anderen Organen voraus. 
In meinen Fallen war dies stets der Fall. Am haufigsten war die 
Lunge der Ort der primaren Infection (II, III, VI, VII, VIII, X, XIV etc.); 
in drei Fallen (I, XI, XII) fand sich eine primare Lymphdrttsen- 
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tuberculosa, meist verbunden mit bindegewebigen Verwachsungen der 
Pleurablatter. Seltener schloss sich die Wirbelcaries an eine Tuber- 
culose in anderen Organen an, so in Fall IX an Tuberculose des 
Urogenitalapparats, in Fall IV an Darmtuberculose. In Fall V deuten 
die anamnestisch angegebenen eitemden Geschwtire im Gesicht auf 
eine vorausgehende tubercultise Hauterkrankung hin. In der Literatur 
finden sich zwar F&lle, in denen eine primare Tuberculose anderer 
Organe bei Wirbelcaries uicht aufgefunden werden konnte, so bei 
Schmaus Fall II, Westphal. Doch sind diese so selten und ist 
andererseits zu bedenken, wie leicht bei der Section z. B. eine tuber¬ 
culose Lymphdrtise ttbersehen werden kann, dass die Frage, giebt es 
eine primare Wirbelcaries, zum Mindesten far die meisten Falle zu 
verneinen ist 

Das Zustandekommen der Wirbelcaries wird vielfach ausseren 
Gelegenheitsursachen zugeschrieben. Besonders spielt das Trauma 
hier eine grosse Rolle. Grawitz z. B. schreibt in den drei von ihm 
veroffentlichten Fallen von Rtickenmarkscompression bei Wirbelcaries 
die letztere jedesmal einem vorausgegangenen Trauma zu. Freilich ist 
in diesen Fallen immer ein ziemlich betrachtlicher Zeitraum zwiscben 
Trauma und dem Auftreten der ersten spinalen Storungen verstrichen, 
in einem Falle sogar drei Jahre. Immerhin muss man zugeben, dass 
die Caries sich langsam entwickeln kann und es lange Zeit dauem 
kann, ehe sie zur Compression des Rtickenmarks f&hrt. Denn in den 
meisten Fallen von Wirbelcaries kommt es tiberhaupt nicht zu Com- 
pressionserscheinungen von Seiten des Rtickenmarks, wie z. B. aus der 
Arbeit von van Rey hervorgeht, Auch in Fallen anderer Autoren 
(Ftirstner, Schmaus Fall V) trat die Wirbelcaries im Anschluss an 
ein Trauma auf. Unter meinen Fallen findet sich zweimal ein Trauma 
angegeben, einmal in Fall VII, wo im Anschluss an einen Fall auf 
einer Treppe Rticken- und Kreuzschmerzen auftraten und sich 4 bis 
5 Monate spater eine langsam zunehmende Parese entwickelte. In 
diesem Fall muss man wohl dem Trauma an der Wirbelerkrankung 
Schuld geben. Anders in Fall XI. Hier trat vor dem Trauma eine 
Verkrtimmung der Wirbelsaule auf; durch den Fall auf einer Treppe 
wurden die ersten Lahmungserscheinungen hervorgerufen. Hier hat 
offenbar die Wirbelcaries schon vor dem Trauma bestanden und durch 
dasselbe erfolgte nur ein Bruch der restirenden Theile der erkrankten 
Wirbelkorper und damit die Compression des Rtickenmarks. 

Selten werden noch andere Gelegenheitsursachen angegeben, so 
schweres Heben oder Tragen schwerer Lasten. 

In den meisten Fallen entwickelt sich die Wirbelcaries 
ohne jede Ursache. In einigen Fallen bildet ein Trauma die Ver- 
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anlassung; doch vermag ich demselben keine so grosse ursachliche 
Bedeutung zuzuschreiben, wie dies Grawitz thut. Anamnestisch ist 
in meinen Fallen fast immer danach gefahndet worden; doch findet 
sich das Trauma bis auf die obengenannten zwei Falle stets negirt. 
Ob dem schweren Heben oder Tragen eine Bedeutung zukommt, lasse 
ich dahingestellt 

Das Lebensalter, in welchem die tuberculdse Spondylitis auf- 
tritt, ist ein sehr verschiedenes. Im Allgemeinen freilich bleibt kein 
Lebensalter davon verschonh Indessen fand ich auffallend haufig 
das spatere Alter betroffen; liber 50Proc. meiner Falle hatten das 
50. Lebensjahr tiberschritten; zwei erkrankten im 68. Jahr. Unter 
den Schmaus’schen Fallen findet sich sogar eine Frau von 76 Jahren. 
Das Kindesalter ist auffalliger Weise unter meinen Fallen weniger 
haufig vertreten, es nimmt etwa 13 Proc. ein. Haufiger, und zwar in 
etwa 25 Proc., wurde das Alter zwischen 40 und 50 Jahren befallen, das 
frtihere Mannesalter von 20—30 Jahren in etwa 13 Proc. Im 2. und 
4. Decennium fand ich keinen Fall von Spondylitis. 

Die ersten Erscheinungen, die auf ein beginnendes 
Wirbelleiden hindeuten, bestehen gewohnlich in einem dumpfen 
Schmerz an der erkrankten Stelle, der sich vielfach bei Bewegungen, 
besonders beim Bficken steigert. Dieser dumpfe Schmerz ist jedoch 
nicht in jedem Falle vorhanden. Besonders h&ufig fehlt er bei 
Kindern; bei ihnen konnen die ausgedehntesten Zerstorungen der 
Wirbel stattfinden, ohne dass irgend welcher Schmerz geaussert wird 
(Fall V, XI). Auch bei Erwachsenen kommt mitunter das Fehlen 
dieser spontanen localen Schmerzempfindung vor. Bisweilen ver- 
missen wir auch die scharfe Localisation dieses Schmerzes, es wird 
liber Schmerzen langs der ganzen Wirbelsaule geklagt. 

Ausser diesen Klagen iiber dumpfen Schmerz an irgend einer Stelle 
der Wirbelsaule ist noch ein Symptom der Wirbelerkrankung zu er- 
wahnen, welches friihzeitig auftreten kann, die Steifigeit der 
Wirbelsaule. Diese Steifigkeit ffihlen die Patienten oft selbst beim 
Aufrichten, Bficken oder sonstigen Bewegungen, oder aber der Arzt 
merkt dieselbe beim Aufrichten oder Niederlegen im Bett, wobei der 
Rficken sehr steif gehalten wird. 

Um den Sitz einer Wirbelerkrankung zu erkennen, sobald nur die 
beiden genannten Symptome vorhanden sind, untersucht man bekannt- 
lich die localisirte Druckempfindlichkeit einzelner Wirbel. Wir 
finden diesen Druckschmerz nicht immer gleichzeitig mit dem spon¬ 
tanen Schmerz und umgekehrt; sie treffen zwar oft zusammen, aber 
nicht immer. Im Ganzen ist der Druckschmerz seltener als der spon- 
tane Schmerz. Der Druckschmerz fehlt etwa in der Halfte der 
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F Slle. Beim Zustandekommen desselben konnen verschiedene Factoren 
mitwirken. Einmal konnen die Weichtheile in der Umgebung des er- 
k rank ten Wirbels entztindlich infiltrirfc und hyperasthetisch sein. Dies 
bat jedenfalls in den Fallen statt, wo wir bei geringer Lasion der 
Wirbel Druckschmerz finden. Meist finden wir bei wenig ausge- 
dehnter Wirbelerkrankuug keinen Druckschmerz (III, VI, XIV). Anderer- 
seits kann auch Druckschmerz dadurch hervorgerufen werden, dass 
sich Knochenstfimpfe aneinanderreiben Oder ein Druck auf die sen- 
siblen Wurzeln ausgettbt wird; Beidem muss eine starkere Wirbel- 
zerstorung vorausgehen. Daffir finden sich auch in den vorher citirten 
Fallen genfigend Beispiele. In einzelnen Fallen sehen wir indess trotz 
ausgedehnter Wirbelzerstorung keinen Druckschmerz auftreten; wahr- 
scheinlich war in diesen das Periost vollkommen zerstort oder die 
sensiblen Wurzeln zu Grunde gegangen. Schreitet dann der tubercnlose 
Process im Wirbel weiter fort, so ftthrt er schliesslich zur Zerstorung 
eines oder mehrerer Wirbel. Wie wir spater sehen werden, beginnt 
die Wirbelcaries meist im Wirbelkorper, seltener in den Bandscheiben, 
am seltensten in den Wirbelbogen. Je nach diesem Sitz der Caries 
sind bei ausgedehnterer Zerstorung auch die klinischen Symptome ver- 
schieden. Gang die Caries von Wirbelkorpern oder Bandscheiben aus, 
so sinkt meist die Wirbelsaule nach Zerstorung einzelner oder mehrerer 
Wirbelkdrper unter der Schwere des Kbrpers nach vorn zusammen, 
die Dornfortsatze stehen an der erkrankten Stelle spitzwinklig nach 
hinten vor, und es entsteht so der Gibbns oder Pott’sche Buckel 
(Genaueres fiber die Vorgange bei der Entstehung siehe im anatomischen 
Theil). Der Pott’sche Backel kann sich rasch entwickeln, indem die 
bereits erkrankten Wirbelkbrper durch schweres Heben oder einen 
Fall oder dergl. zusammenbrechen, oder auch langsam mit der fort- 
schreitenden Zerstorung der Wirbelkorper durch den tuberculosen 
Process. In meinen Fallen, in denen es sich ja meist um schwerste 
Compressionslahmungen handelt, war auch derGKbbus meist vorhanden. 
Vergleichen wir indess seine Entstehung mit dem Auftreten der 
Lahmungserscheinungen, so finden wir, dass Beides meist von einander 
vollkommen unabhangig ist. So sehen wir z. B. im Fall III die 
schwersten Lahmungserscheinungen auftreten, ohne dass ein Gibbus 
besteht; letzterer bildet sich erst fast ein Jahr spater. Andererseits 
beobachten wir auch die Bildung starker Kyphosen, ohne dass dabei 
das Rfickenmark in Mitleidenschaft gezogen wird (XI, XIII). Unter 
welchen Bedingungen die Entstehung der Pott*schen Kyphose Lah¬ 
mungserscheinungen des Rtickenmarks auslbst, darttber weiter unten. 

In den seltenen Fallen, wo die Caries die Wirbelbogen be¬ 
fall t (XII), fehlt natfirlicherweise der Pott’sche Buckel. Hier kommt 
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es im Gegentheil, wenn der Process weiter fortgeschritten ist, zu einer 
Einsenkung an der erkrankten Stelle; die Proc. spinos. fehlen entweder 
oder sind sequestrirt In Folge der xnehr oberflachlichen Lage der er¬ 
krankten Knochentheile erhalt man hier auch leichter das Geftihl der 
Crepitation, was bei Caries der Wirbelkorper oft vermisst wird oder 
doch nnr nndeutlich fQhlbar ist 

Anf die von den erkrankten Wirbeln ausgehenden Abscesse in 
den Weichtheilen der Nachbarscbaft die Senkungsabscesse etc., mochte 
ich bier nicht eingehen, obwohl sie in einzelnen Fallen ein wichtiges 
diagnostisches Hulfsmittel sein konnen. Ich wende mich sofort zu den 
Erscheinungen, die auftreten, wenn es infolge der Wirbel¬ 
caries zur Compression des Rttckenmarks und der austreten- 
den Wurzeln kommt. 

Moist sind es zuerst die Nervenwurzeln, welcbe eine Compression 
erfahren. Dementsprechend sind auch meist die ersten Symptome 
der spinalen Erkrankung Wurzelsymptome, und zwar be- 
obachten wir zunachst hauptsacblicb sensible Reizerscheinungen. 
Diese bestehenin oft sehr heftigen reissenden und stechenden Schmerzen 
im Ausbreitungsbezirk der Nerven, deren Wurzeln comprimirt sind. 
So bekommen wir bei Caries der Halswirbel Schmerzen in den Armen, 
bei Caries der oberen Brustwirbel Schmerzen in der Brust; bei Caries 
der unteren Brustwirbel treten Schmerzen in der Wand des Abdomens 
auf, die oft gfirtelformig dasselbe umgreifen, u. s. w. Gewohnlich treten 
diese Schmerzen continuirlich auf. Mitunter erfolgen sie aber auch 
in Anfallen, die in ktlrzeren und langeren Intervallen auftreten, in 
Fall VI z. B. 3—4 mal taglich, jedesmal ca. eine Stunde anhaltend. 
Nicht immer freilich beschranken sich diese Schmerzen auf den Be- 
zirk der Wurzeln der erkrankten Stelle, sondem greifen auch auf 
andere Nervengebiete liber; so in Fall 111, wo wir bei Caries des 
3. Brustwirbels ausser Schmerzen in der Thoraxwand auch solche in 
Armen und Beinen fin den, und ahnlich in Fall X. 

Neben diesen sensiblen Reizerscheinungen ist in dem Ausbreitungs¬ 
bezirk der comprimirten Wurzeln zuweilen eine Zostereruption be- 
obachtet worden. Ich fand in meinen Fallen nie etwas Derartiges ver- 
zeichnet Dagegen gelangte einmal (Fall X) eine andere wohl aufStorungen 
der Gefassinnervation zurttckzuffthrende Erscheinung zur Beobachtung, 
ein Oedem in dem comprimirten Wurzelgebiet. Es scheint besonders 
bei rasch eintretender starkerer Compression aufzutreten, erreicht rasch 
hohe Grade und geht erst allmahlich wieder zurtick. 

GleichfaUs eines der ersten Symptome der spinalen Erkrankung 
und der Wurzelcompression zuzuschreiben sind Parasthesien, die 
ofter yon den Kranken angegeben werden. Sie bestehen in einem 
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bestandigen Geffihl von Kriebeln und Ameisenlaufen in den befallenen 
Extremitaten; auch ein eigenthflmliches Geffihl von Taubheit beim 
Auftreten oder sonstigen Beruhrungen der Beine oder Anne kommt 
vor. Mitunter wird auch fiber bestandiges Kaltegeffihl geklagt, obwohl 
der Arzt die betreffenden Theile normal temperirt findeh 

Alle diese Wurzelsymptome konnen indess auch ganz 
fehlen, und zwar nicht nur in Fallen mit weniger weitgehender 
Wirbelzerstorung (Fall I), sondem auch in solchen (VIII, XI), wo durch 
die Caries ein oder mehrere Wirbelkorper zu Grunde gegangen waren. 
In diesen Fallen erhalten wir als erste Symptome der spinalen Er- 
krankung Compressionserscheinungen des Rfickenmarks selbst. 

Die ersten Symptome, welche auftreten, sobald das 
Rfickenmark selbst eine Compression erleidet, sind immer 
Storungen der Innervation der willkurlichen Muskeln. In 
Fall III wird zwar als erstes Symptom der Rfickenmarkserkrankung 
eine zeitweise spontane Urinentleerung angegeben; indess handelt es 
sich hier wahrscheinlich um eine Wurzelcompression oder eine solche 
der Blasencentra im Lendenmark; denn es fanden sich ausser den 
Granulationsgewebsmassen auf der Dura des oberen Brustmarks auch 
solche am unteren Lendenmark und der Cauda equina. 

Der Verlauf der motorischen Innervationsstorungen ge- 
staltet sich in den gewohnlichen Fallen derart, dasszunachst ein Ge- 
fthl der Schwere in den betroffenen Extremitaten auftritt; sie ermfiden 
leichter, Bewegungen mit denselben werden langsamer und unsicherer 
ausgeffihrt, zuweilen finden wir das typische Bild der Ataxie, welche 
sowohl beim Gehen, wie bei dem bekannten Kniehackenversuch und 
ahnlichen auftritt. Schmaus erwahnt in seinem ersten Fall auch das 
Auftreten des Romberg'schen Symptoms. Diese anfanglichen leichten 
motorischen Storungen steigern sich nun bald rasch, bald langsamer. 
Die motorische Kraft nimmt immer mehr ab, schliesslich kommt es in 
den meisten Fallen zur vollkommenen Lahmung. Die Lahmung be- 
ginnt an den oberen Extremitaten wohl immer an den Fingem resp. 
der Hand und pflanzt sich dann auf die Unterarme und schliesslich 
auf die Oberarme fort. An den Beinen beginnt die Lahmung zwar 
auch meist am Fuss und schreitet dann nach aufwarts weiter; in 
einzelnen Fallen jedoch sind es gerade die Muskeln am Fusse, die am 
langsten von der Lahmung verschont bleiben. 

Was die zeitlichen Verhaltnisse zwischen dem Auftreten der 
Schmerzen und dem der Lahmungserscheinungen betrifft, so geht ja 
aus dem frflher Gesagten hervor, dass die motorischen Storungen nach 
den lokalen sowohl wie nach den ausstrahlenden Schmerzen sich ein- 
stellen, falls letztere fiberhaupt vorhanden sind. Die Zeit jedoch, welche 
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zwischen dem ersten Auftreten der Schmerzen und den ersten Lahmungs- 
eracheinungen verstreicht, ist eine sehr verschiedene in den einzelnen 
Fallen. Die k&rzeste Frist, welcbe in meinen Fallen beobachtet wurde, 
betrug nicht ganz 2 Wochen (IV), die langste zeigt Fall XIII, wo die 
motoriscben Storungen ca. 3 Jahre nach Beginn der Wirbelerkrankung 
und ca. 6 Monate nach den Wurzelsymptomen auftraten. Ganz analog 
der Frist zwischen dem ersten Auftreten der Wurzelsymptome und 
der Marksymptome verh&lt sich meist die Zeit, in welcher sich aus 
der Parese die Paraplegie entwickelt. Ist die Parese erst lange Zeit 
nach den sensiblen Beizerscheinungen aufgetreten, so dauert es auch 
lange, bis der Parese die totale Paraplegie folgt und umgekehrt. So 
finden wir in Fall VIII 4 Monate nach Beginn der Schmerze Parese, 
4 Monate spater Paraplegie, in Fall II 2 Wochen nach Beginn des 
Leidens Parese, Paraplegie 7 Wochen spater, in Fall XIII betrugen die 
gleichen Zeiten ca. 3 Jahre und fast 2 Vs Jahre. 

Mitunter vollzieht sich die Steigerung der Krankheitssymptome 
nicht in so regelmassiger Weise; nach vorausgegangenen sensiblen Beiz¬ 
erscheinungen und langsamer Entwicklung der Parese tritt plotzlich 
Paraplegie ein. Wie wir sp&ter sehen werden, hangt die eben ge- 
schilderte langsam und gleichmassig fortschreitende Form der Bttcken- 
markserkrankung in Folge yon Wirbelcaries hauptsachlich ab von der 
rascheren oder langsameren Entwicklung des tuberculbsen Granulations- 
gewebes auf der Aussenflache der Dura. In den Fallen, wo zun&chst 
eine langsame Steigerung der Compressionssymptome, dann aber rasche 
Paraplegie auftritt, tritt zu dem Druck, den das tuberculose Granu- 
lationsgewebe auf das Buckenmark austibt, noch ein neuer, pldtzlich 
eintretender hinzu, und zwar besteht er meist darin, dass die tuber- 
cul5s erkrankten Wirbelkorper beim Bucken oder Heben von 
Lasten etc. zusammenbrechen und die StOmpfe einen sofortigen star- 
keren Druck auf das Rtickenmark austiben. Denkbar ware auch, dass 
ein caridser Abscess in den Wirbelkanal durchbreche, obwohl ich 
glaube, dass dies, sobald auf der Dura tuberculose Wucherungen in 
etwas ausgedehnterem' Maasse aufgetreten sind, eine Seltenheit ist. 
Die Falle X und X1U gehoren hierher; in Fall X diirfte jedenfalls 
der Zusammenbruch der Wirbelsaule die Ursache der plbtzlichen 
Steigerung der Parese zur Paraplegie gewesen sein; ein Abscess oder 
Kaseherd wurde wenigstens bei der Section nicht gefunden. Ob dies 
auch in Fall XIII die Ursache war, lasst sich nicht entscheiden, da 
der Fall in Heilung ausging. 

In manchen Fallen finden wir nicht diese eben geschilderten, 
langsam zunehmenden Lahmungserscheinungen, sondern es tritt als 
erstes Zeichen der spinalen Erkrankung sofort die totale 
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Paraplegie auf. Wir treffen dies unter unseren Fallen in Fall I 
und Fall XI. In Fall I trat zweimal zu ganz verschiedenen Zeiteu 
plotzlich to tale Paraplegie auf; das eine Mai gingen langere Zeit locale 
Schmerzen im unteren Riicken vorher, Zeichen, die auf ein vorhandenes 
Wirbelleiden deuteten. Bei der Section fanden sich in verschiedenen 
Hohen der Wirbelsaule cariose Wirbel und an diesen Stellen Abscesse 
im Wirbelkanal. In Fall XI wurde ohne jegliche Erscheinungen von 
Seiten des Riickenmarks eine allmahlich zunehmende Kyphose der 
Wirbelsaule bemerkt; infolge eines Falles iiber ] 2 Jahr nach dem 
ersten Auftreten des Buckels trat innerhalb weniger Tage totale Para¬ 
plegie ein. Bei der Section fand sich eine Zerstorung mehrerer Wirbel- 
korper durch Caries und Compression des Riickenmarks durch den 
unteren Stumpf der Wirbelsaule. Wir haben also verschiedene Ur- 
sachen flir das Auftreten der totalen Paraplegie als erstes Symptom 
der Riickenmarkserkrankung: einmal den Durch bruch eines cariose n 
Abscesses in den Wirbelkanal oder wenigstens das Abheben und 
Vorbauchen des Periostes und des Ligament, longitud. post:, durch 
einen solchen; zweitens den plotzlichen Zusammenbruch carios 
erkrankter Wirbel, sei es infolge eines Falles oder dergl. Voraus- 
gesetzt ist bei der plotzlichen Entstehung der Paraplegie irnmer, dass 
der tuberculose Process noch nicht auf das epidurale Zellgewebe iiber- 
gegriften hat; denn dann erhalten wir vor der Paraplegie sensible Reiz- 
erscheinungen und paretische Syrnptome. 

Im Gegensatz zu den immer zuerst auftretenden Lahmungserschei- 
nungen ist die Zeit des Eintritts sensibler Storungen vollig 
inconstant. Mitunter fehleu sensible Storungen hist vollkommen trotz 
lang dauernder totaler Paraplegie, wie in Fall II. Wo sie vorhanden 
sind, treten sie zu ganz versehiedener Zeit auf; theils treten sie gleich- 
zeitig auf mit den Lahmungserscheinungen (z. B. Fall VIII, XIII), im 
Allgemeinen aber spiiter; allerdings ist dabei zu beachten, dass die 
Kranken Storungen in der motorischen Innervation leiehter bemerken 
als solche der sensiblen. Von Beginn der Markerkrankung an scheinen 
sensible Storungen aufzutreten, wenn es sich um Caries der Wirbel- 
bogen handelt; wenigstens spricht Fall Xll daftir. Auch wenn Para¬ 
plegie eintritt, ohne dass sich vorher paretische Syrnptome gezeigt 
haben, dtirfte Lahmung sensibler Xerven mit eines der ersten Syrnptome 
sein. In meinen Fallen von rasch sich entwickelnder Paraplegie findet 
sich zwar daruber nichts angegel)en, nur sind die sensiblen Storungen 
sehr hochgradig. Furstner l ) aber z. B. hat bei plbtzlieher eintretender 
Paraplegie auch Storungen der Sensibilitat von Anfang an beobachtet. 

Was die Reihenfolge betritit, in welcher die einzeinen Sen- 
sibilitatsqualitiiten von der Lahmung befallen werden, so ist 
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das mir zur VerfQgung stehende Material zu klein, um bestimmte Ge- 
setze daffcr aufzustellen. Unter meinen Fallen war 5mal die Ent- 
wicklung der Sensibilitatsstorung zu verfolgen, 3mal (II, VI, VIII) 
war es der Temperatursinn, der zuerst eine Herabsetzung erfuhr; ihm 
folgten Tast- und Schmerzempfindung, spater erst Lage- und Ortssinn. 
In Fall IV war es die Schmerzempfindung, in Fall X die Schmerz- 
und Tastempfindung, die zuerst herabgesetzt wurden; die Storung 
des Temperatursinns folgte erst spater. Ob man ftir diese Verschieden- 
heiten eine Erklarung in dem verschiedenen Sitz der starksten tuber- 
culosen Wucherungen im epiduralen Zellgewebe zu suchen hat, lasse 
ich dahingestellt Die Moglichkeit mochte ich nicht von der Hand 
weisen. 

Die iibrigen Symptome der Compression des Riicken- 
marks treten gewohnlich erst langere Zeit nach den moto- 
rischen and eventuell sensiblen Storungen auf. 

Zunachst ware hier die Storung der Sphincterenfunction zu 
erwahnen. Sie tritt immer erst langere Zeit nach den ersten Lahmungs- 
erscheinungen auf; sie entwickelt sich rascher oder langsamer, je nach 
der rascheren oder langsameren Progression der Krankheit. Dabei 
tritt gewohnlich die Lahmung der Blasenmusculatur frt&her auf als 
die der Anusmusculatur. Inwieweit indess das letztere Verhalten von 
der meist gleichzeitig bestehenden Obstipation abhangig ist, mochte 
ich zwar nicht sicher entscheiden; jedoch sehen wir, dass in Fall IV 
und Fall X nach Anwendung von Laxantien der Stuhl sich spontan 
entleert, sobald er dtinnfltissiger geworden isi Es sprechen diese Be- 
obachtungen daffir, dass die Lahmung der Blasen- wie Mastdarmmuscu- 
latur vielleicht gleichzeitig erfolgi Der Lahmung einzelner Muskeln 
der Blase geht haufig eine erhohte Reizbarkeit derselben voraus. Wir 
finden deshalb oft zuerst eine Erschwerung des Urinlassens bei leich- 
terer Erregbarkeit des Sphincter vesicae oder haufigen Urindrang bei 
leichterer Erregbarkeit des Detrusor. In einzelnen Fallen auch schwer- 
ster Art kommt es uberhaupt nicht zu Blasen- und Mastdarmstorun- 
gen (I, XIV). # 

Bei den Mastdarmstorungen mochte ich noch eines Symptomes 
gedenken, welches mit zu den ersten Symptomen der Rucken- 
markscompression gehort, der Obstipation. Man beobachtet sie in 
fast alien Fallen, wenn nicht etwa zu Beginn der Beobachtung schon 
Lahmung der Sphincteren eingetreten ist Das Abdomen ist dabei 
oft meteoristisch aufgetrieben. Zur Erklarung dieses Symptoms konnte 
man an eine Lahmung der die Bauchpresse auslosenden Muskeln denken. 
Indess finden wir auch Obstipation bei Compression des Lendenmarks, 
also unterhalb der Centren ftir die Bauchmusculatur. Man wird des- 
Deutsche Zeitschr. f. NervenheUkunde. XVI. Bd. 2 
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halb an eine Storung der Darmperistaltik denken mtissen. Liegt viel- 
leioht in der Medulla, etwa in der Nahe des Gefasscentrums, ein 
hdchstes Centrum f&r die Peristaltik des Darms, d. b. zur Regelung 
derselben, und erfolgen bei Lasion der verbindenden Fasern die peri- 
staltischen Bewegungen nicht in der richtigen Weise, sondem regellos, 
bald nach auf-, bald nach abwarts, so dass der Darminhalt nur long- 
sam oder gar nicht vor warts befbrdert wird? Diese Erklarung wfirde 
nicht gegen das Vorhandensein der Obstipation bei Compression des 
Lendenmarks sprechen, da auch eine Regellosigkeit der Dickdarmperi- 
staltik gen&gen muss, um Obstipation hervorzurufen. 

Ebenso spat, wie die Blasen-Mastdarmstorungen, treten die moto- 
rischen Reizerscheinungen auf. Wir finden alle Uebergange 
zwischen den klonischen Zuckungen bis zu den tonischen langdauem- 
den Krampfen. Wo Zuckungen und tonische Krampfe vorhanden 
sind, treten die letzteren mitunter deutlich vor den ersteren auf. Die 
Zuckungen finden sich immer erst nach Eintritt der totalen Paraplegia. 
Den tonischen Beugekrampfen resp. der Beugecontractur gehen mit¬ 
unter langdauemde Streckkrampfe voraus. Die tonischen Beugezuck- 
ungen treten entweder kurz vor oder nach Eintritt der totalen Para- 
plegie auf. 

Ich komme nun zur Besprechung der Symptome, wie sie 
sich uns darbieten, wenn die Compression ihren Hohepunkt 
erreicht hat 

Die motorischen Storungen erreichen in den meisten Fallen 
den hochsten Grad der Lahmung, die totale Paralyse derjenigen 
Muskeln, deren periphere Centren von der Compressionsstelle nach 
abwarts liegen; vorausgesetzt ist dabei nur, dass dem Leben nicht durch 
andere Krankheiten, wie tuberculose Meningitis, allgemeine Miliar- 
tuberculose etc., ein Ziel gesetzt wird. Moglich ist auch, dass der 
tuberculose Process an der Wirbelsaule zum Stillstand kommt, bevor 
es zur Paralyse kommt. So scheint es in einzelnen der von Grawitz 
beschriebenen Falle gewesen zu sein. In meinen Fallen von relativer 
und vollkommener Heilung (I, XIII) war Paraplegic vcyrhanden. 

Wir unterscheiden eine spastische und eine schlaffe Para- 
plegie. Die erstere ist die bei Weitem haufigere. Die Stellung der 
unteren Extremitaten bei der schlaffen Paraplegie wird einzig bedingt 
durch die Schwerkraft. Die Beine liegen gestreckt parallel zu ein- 
ander, etwas nach innen oder nach aussen rotirt im Bett, die Ftisse 
sind plantarflectirt, ihre innern Rander meist gehoben. Nach lan- 
gerer Zeit kbnnen auch bei der schlaffen Paraplegie Contracturen auf- 
treten und zwar besonders in der Wadenmusculatur, deren Muskeln 
in Folge der Plantarflexion der Ftisse eine nutritive Verktirzung er« 
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leiden. Fttr gewohnlich aber sind die Beine in alien Gelenken frei beweg- 
lich, und ist nichts yon irgend einem Widerstand von Muskeln zu spiiren. 

Anders bei der spastischen Paraplegie; bier wird Bewegungsver- 
snchen ein geringerer oder starkerer Widerstand entgegengesetzt, 
der Muskeltonus ist in verschiedenem Grade erhoht, er kann so stark 
erh5ht sein, dass sich sammtliche Muskeln bretthart anftthlen. Die 
Stellung der Beine bei der spastischen Paraplegie ist eine sehr ver- 
schiedene, sie hangt hauptsachlich ab von der Starke des Muskeltonus. 
Ist dieser schwach, so kommt flir die Stellung auch die Schwerkraft 
in Betracht; bei starkerer Erhohung des Muskeltonus sind es beson- 
ders die motorischen Reizerscheinnngen, die die Beine in eine bestimmte 
Lage bringen. Die oft wiederkehrenden tonischen und klonischen 
Beugekrampfe, mogen sie nun durch Reizung der Haut etc. als Reflexe 
entstehen oder durch Reizung des ersten motorischen Neurons, modi- 
ficiren die anfanglich gestreckte Stellung der Beine, in welcher diese 
bei dem allgemein erhohten Muskeltonus sich befinden, derart, dass 
die Beine durch den Muskeltonus allmahlich in Beugestellung fixirt 
werden. Diese Beugestellung ist um so ausgepragter, je mehr der 
Muskeltonus erhoht ist. Bei schlaffer Lahmung bleiben in Folge dessen 
die motorisohen Reizerscheinungen ohne Einfluss auf die Stellung der 
Extremitaten. Bei leicht erhohtem Muskeltonus erhalten wir leichte 
Beugung im Knie mit oder ohne Dorsalflexion des Fusses und der 
Zehen, bei starker erhohtem Muskeltonus starkere Beugung im Httft- 
und Kniegelenk, Dorsalflexion der Ftisse und Zehen mit Hebung des 
innern Fussrandes. Dazu kann noch eine starke Adduction beider Ober- 
schenkel treten; die Beine liegen dann stark gebeugt da, die Oberschenkel 
fest aneinander gepresst, der Bertihruugspunkt der beiden Kniee in 
der Sagittalebene des Korpers, wahrend die Unterschenkel nach unten 
divergiren. Ohne diese Adductorencontractur folgen die Beine der 
Schwerkraft und fallen zur Seite, je nach der Korperlage auf dieselbe 
oder auf verschiedene Seiten. 

In dieser Beugestellung konnen die Beine bei sehr vorsichtigem 
Vorgehen zunachst noch gestreckt werden; wirken diese Streckversuche 
als Reiz, so wird die Contractur sofort durch Muskelanspannung ver- 
starkt. Nach einiger Zeit treten jedoch wirkliche Contracturen auf f 
durch nutritive Yerkhrzung der contrahirten Muskeln. 

Wann kommmt es zur spastischen, wann zur schlaffen 
Paraplegie? 

Nach dem eben Gesagten hangt dies im Wesentlichen von dem 
Verhalten des Muskeltonus ab. Die Refiexe spielen dabei nur die 
untergeordnete Rolle, dass sie bei erhohtem Muskeltonus die Stellung 
der Extremitaten zum Theil mit beeinfiussen. Was das Verhalten des 
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Muskeltonus anlangt, so ist zunachst za bemerken, class seine Verander- 
nngen vollkommen unabhangig sind yon der Steigerung oder Herabsetz- 
ung der Reflexe. Man beobachtet Falle mit aufgehobenem Muskeltonus 
und lebhaften Reflexen (z. B. Ill) und umgekehrt Ffir die Erhohung 
des Muskeltonus hat man die Ursache theils im Rfickenmark, theils 
im Kleinhirn, theils im Grosshira gesuchi Westphal hat einen Fall 
beschrieben, in dem bei schlaffer Lahmung in Folge yon Compression 
des Rtickenmarks sammtliche Ganglienzellen unterhalb der Compressions- 
stelle degenerative Zustande erkennen liessen. In meinen Fallen von 
schlaffer Lahmung habe ich eine derartige Degeneration der Ganglien¬ 
zellen nicht gesehen; allerdings waren dies Falle, in denen das Rticken¬ 
mark in Mtiller’scher Fltissigkeit gehartet war. van Gehuchten 
stellt fiber die spastische Paralyse folgende Theorie auf: Die Contractur 
der spastischen Lahmung ist eine active Contractur. Sie ist die Folge 
der Reize, welch e das Centralnervensystem permanent in unsere peri- 
pherischen Mu skein schicki Sie ist also der klinische Ausdruck einer 
betrachtlichen Steigerung des normalen Muskeltonus. Es ist eine Con¬ 
tractur centralen Ursprungs, und zwar ein Symptom, dass vom Gross- 
him aus zu Stande kommt. Die Grosshirnrinde steht mit den Vorder- 
homzellen des Rfickenmarks durch zwei Bahnen in Yerbindung, eine 
cortico-spinale und eine cortico-ponto-cerebello-spinale Bahn. Die letz- 
tere verlauft im Rtickenmark in der vorderen Partie des Seitenstrangs. 
Der Muskeltonus ist bei der spastischen Paralyse gesteigert, weil die 
directe cortico-spinale Bahn unterbrochen ist, und die motorischen 
Vorderhorazellen dadurch dem hindemden Einfiuss der Rindenzellen 
entzogen und den Reizen tiberlassen sind, die von den Fasem der 
cortico-ponto-cerebello-spinalen Bahn ausgehen. Zum Beweise fur seine 
Theorie ffihrt van Gehuchten an, dass man bei alleiniger Zerstorung 
der cortico-spinalen Bahn, z. B. bei der spastischen Spinalparalyse, eine 
Erhohung des Muskeltonus, bei alleiniger Zerstorung der cortico-ponto- 
cerebello-spinalen Bahn, z. B. bei Affectionen des Kleinhirns, den Muskel¬ 
tonus normal findet; endlich dass bei Unterbrechung beider Bahnen 
(Hemiplegie und vollkommene Querschnittsunterbrechung des Rficken¬ 
marks) der Muskeltonus abgeschwacht ist. 

Bastian nimmt an, dass Grosshira und Kleinhirn eine antagoni- 
stische Thatigkeit auf das Rfickenmark ausfiben. Unter normalen Ver- 
haltnissen regelt und hemmt die Thatigkeit des Grosshirns die des Klein¬ 
hirns, es entsteht dadurch der normale Muskeltonus. Die Abschwachung 
oder Aufhebung des Einflusses des Grosshirns auf das Rfickenmark 
zieht nach sich die Abschwachung oder Aufhebung des hemmenden 
Einflusses, welcher die Thatigkeit des Kleinhirns regelt und einschranki 
Es kommt dadurch zur Erhohung des Muskeltonus. Wird der Einfiuss 
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vom Kleinhim und Grosshim auf das Rfickenmark durch eine voll- 
kommene Querschnittsunterbrechung des Ruckenmarks aufgehoben, so 
wird der Maskeltonus abgeschwacht, es entsteht schlaffe Paraplegie. 

van Gehachten halt der Bastian'schen Theorie entgegen, dass 
man bei der Hemiplegie, also bei Aufhebung des cerebralen Einflusses, 
Anfangs keide Erhohung, sondern eine Abschwachung des Maskeltonus 
findet. FtLr die Theorie van Gehuchten’s spricht, dass in derCompres- 
sionsstelle des Rtickenmarks der Vorderseitenstrang, wie wir spater 
sehen werden, meist am besten von der weissen Substanz erhalten ist. 
Es fehlt nar der Nachweis, dass er Fasern ftihrt, die mit den Rinden- 
zellen in irgend einer Yerbindung stehen. Immerhin genugt die frtt- 
here Vorstellung von dem einfach hemmenden Einfluss des Gehims 
nicht mehr, da schon zahlreiche Falle bekannt sind, wo nach totaler 
Querschnittslasion schlaffe Paraplegie auftrat Man muss nach anderen 
Erklarungen suchen; ob eine der beiden angeftihrten den richtigen 
Weg einschlagt, lasse ich dahingestellt. Fiir Fall 111, wo die schlaffe 
Paraplegie durch eine 3 Monate dauemde Periode spastischer Para¬ 
plegie unterbrochen wurde, bieten sie mir keine Erklarung. 

In Folge derLahmung tritt in derMehrzahl der Falle eine Muskel- 
atrophie ein, die sehr verschiedene Grade erreichen kann. Sie be- 
fallt entweder die gesammte gelahmte Musculatur gleichmassig, oder 
einzelne Muskelgruppen nach einander. Werden einzelne Muskelgruppen 
atrophisch, so sind es an den Beinen zuerst die Muskeln der Streck- 
seite des Oberschenkels, dann die an der Streckseite des Unterschen- 
kels (Tibialis ant und Peronealmusculatur), weiterhin der Biceps femor. 
und dann die Hbrigen Flexoren. Bei Compression des unteren Hals- 
marks verfallen nach Leyden-Goldscheider zunachst der Atrophie 
die kleinen Handmuskeln, dann die Strecker oder Beuger des Unter- 
arms, endlich der Triceps. Die elektrische Erregbarkeit der atrophi- 
schen Muskeln ist, wenn nicht ihr spinales Centrum comprimirt ist, 
erhalten, vielfach allerdings herabgesetzi 

Diese Atrophie steht in keinem Zusammenhange mit der Erhohung 
des Muskeltonus oder den motorischen Reizerscheinungen; sie tritt 
auch bei den starksten motorischen Reizerscheinungen auf, kann aber 
auch fehlen. Das mikroskopische Bild ist nicht das der einfachen 
Atrophie. Dennoch wird man dieselbe nur unter die Gruppe der In- 
activitatsatrophie bringen konnen, hochstens combinirt mit der Atrophie 
der tuberculosen Kachexie. Grawitz meint zwar, sie hinge zusammen 
mit der Compression der vorderen Wurzeln; dann wiirden aber doch 
nur die Muskeln atrophiren, deren motorische Nerven in der Gegend 
der Compressionsstelle entspringen. Dies ist nicht der Fall. 

Die Storungen der Sensihilitat bei der Rfickenmarkscompres- 
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sion sind sehr mannigfaltige. Ganz fehlen sie wohl nie; aber es finden 
sich alle Grade von ganz leichter Abstumpfung bis zur totalen An- 
iisthesie. Dabei stehen raotorische und sensible Storungen in gar keinem 
Abliangigkeitsverhaltniss. Sie konnen natiirlich gleich stark auftreten, 
brauchen es aber nicht. So sehen vvir sehr geringe sensible Storungen 
bei langdauernder totaler Paraplegie in Fall II und starkste Sensibili- 
tatsstorungen bei nock unvollkommener Paraplegie in Fall XIV. Dies 
hangt natiirlich davon ab, ob die sensiblen Bahnen an der Compressions- 
stelle relativ intact sind oder nicht. In den haufigsten Fallen erfolgt, 
wie wir spliter sehen werden, die Compression des Riickenmarks durch 
tuberculoses Granulationsgewebe auf der Vorderseite der Dura; in 
diesen Fallen werden die sensiblen Bahnen weniger und relativ spat- 
in Mitleidenschaft gezogen. Nur bei gleichzeitigen Ernahrungsstorun- 
gen, in Folge von Gefiissveranderungen oder Embolien etc. (Fall XIV), 
treten starkere Storungen auf. Auch wenn das Rttckenmark von der 
dorsalen Seite aus compimirt wird, z. B. bei Caries der Wirbelbbgen. 
werden die sensiblen Bahnen starker geschiidigt und kommt es daher 
zu grbsseren Ausfallserscheinungen (Fall Xll). 

Wie aus dem Vorhergehenden kervorgeht, glaube ich nicht, dass 
wir es in den sensiblen Nervenfasern mit starker widerstandsfahigen 
Fasern zu thun haben. Sie liegen nur glinstiger wie die motorischeu. 
Ausserdem scheinen sehr wenige Fasern zu geniigen, um peripherische 
Eindriicke centralwarts zu leiten. Wenigstens sehen wir in Fall X, 
wie sich die Sensibilitiit, nachdem sie vollig aufgehoben war, wieder 
besserte und zwar soweit, dass die meisten Qualitiiten sich wieder fast 
normal verhielten, nur Warm und Kalt wurde etwas schlecht empfunden. 
lm Rtickenmark aber fanden sich bei mikroskopischer Untersuchung 
nur sehr wenig erhalteue Fasern in den Ilinterstrangen, wie auch den 
Vorderseitenstrangen etc. Di(*se mussten also zur fast volligen Wieder- 
herstellung der Sensibilitiit geniigt haben. Die motorischen Bahnen 
zeigten ebenfalls eine grossere Anzahl normaler Fasern; die Motilitat 
aber hatte sich nur ganz wenig gebessert. 

Die einzelnen Tlieile der Extremitiiteu werden vielfach verschieden 
stark von der Sensibilitiitsstbrung befallen. Leyden - G oldseheider 
geben an, dass bei Compression des unteren Halsmarks sich gewolin- 
lich Sensibilitiitsstbrungen in den Armen fanden und zwar am ulna- 
ren Theil der Hand und einem ulnarwiirts gelegenen Streifen am 
Arm. In meinen Fallen von Compression des unteren Halsmarks fand 
ich einmal sensible Storungen am ganzen Arm (1). einmal tiberhanpt- 
keine (11). An den unteren Extremitiiteu verhalten sich oft die sen¬ 
siblen Storungen umgekehrt wie die motorischen: sie sind am starksteu 
am Oberstdienkel und nelmien nach abw-irts an Tnteusitat ab. 
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Die Starke der Storung der einzelnen Sensibilitatsquali- 
taten ist ebenfalls eine sehr verschiedene in den einzelnen Fallen. 
Jede einzelne Qualitat kann die am starksten gestorte sein. Bald ist 
es die Temperatur, bald die Schmerzempfindung, dann wieder der Tast- 
oder der Drucksinn u. s. w. Eine Regel lasst sich dafnr nicht aufstellen; 
ebenso verschieden wie Sitz und Art der schadigenden Ursachen an 
der Compressionsstelle, so verschieden ist auch der Grad der Storung 
der einzelnen Sensibilitatsqualitaten. 

Die Haufigkeit betreffend, in welcher die einzelnen Qualitaten 
befallen werden, fand ich immer betheiligt die Tastempfindung, wenig 
seltner die Temperaturempfindung, etwas seltner die Schmerzempfindung. 
Weniger haufig, etwa in 80 Proc. war befallen der Lagesinn, in etwa 
75 Proc. der Drucksinn. Doch ist das Material etwas gering, um Sicheres 
fiber die Haufigkeitsverhaltuisse schliessen zu k5nnen. 

Das Brown-Sequard’sche Symptom der Kreuzung der Motili- 
tats- und Sensibilitatsstorungen babe ich in keinem Falle beobachtet; 
hdchstens dass in Fall VII die Motilitatsstorung rechts starker war 
wie links, die Sensibilitatsstorung hingegen umgekehrt links starker. 
Oft findet sich aber auch in dem starker gelahmten Bein zugleich die 
starkere Sensibilitatsabstumpfung. Meist kommen die Kranken zur 
Beobachtung, wenn sich schon vollkommene Paraplegic entwickelt hat; 
dann ist nattirlich die Frage nach dem Bro wn-S6quard'schen Sym¬ 
ptom nicht mehr zu beantworten. 

Was beziiglich der Reflexe gefunden wurde, hat Herr Prof. 
Strfimpell in einer eigenen Arbeit behandelt, auf welche ich (d. Ztsch. 
XV, S.254) verweisen muss. Nur liber das Verhalten der Sehnenreflexe 
in Fall I einige Worte! Hier fehlten dieselben an den Beinen, wahrend 
sie an den Armen vorhanden waren. Das Rfickenmark war in zwei H5hen 
comprimirt: einmal im unteren Halsmark, das andere Mai im untersten 
Brustmark. Das Lendenmark war bis auf secundare Degenerationen 
gesund. Die Lasion des unteren Halsmarks war eine nur geringe, 
wahrend doch Bastian, Bruns u. A. eine totale Querschnittslasion 
fordern, wenn die Patellarrefiexe fehlen sollen. Eadner hat schon 
vor vielen Jahren liber Falle von unvollstandiger Lasion des unteren 
Halsmarks berichtet, wo ebenfalls die Patellarrefiexe fehlten. Es scheint 
also in einzelnen Fallen auch eine geringgradige Querschnittserkrank- 
ung des unteren Halsmarks zum Fehlen der Patellarrefiexe fQhren zu 
kdnnen. 

Es istnochfibrig, die pathologischen Erscheinungen von Seiten 
der Blase und des Mastdarms zu besprechen. Mitunter verhalten 
sich Blase wie Mastdarm auch in Fallen schwerster Compression voll- 
kommen normal In einzelnen Fallen kommt es, um zunachst bei der 
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Blase zu bleiben, zuerst zur Lahmung des willkfirlichen Sphincter 
vesicae ext Der Urindrang wird dann zwar empfunden, der Urin kann 
aber nicht gehalten werden. Weiterhin konnen die Fasern, welche 
die Reflexcentren der Blasenmusculatur mit dem Gehirn verbinden, zu- 
nachst durcb die comprimireDde Ursache gereizt werden. Wir erhalten 
dann als klinisches Symptom haufigen Hamdrang, wenn die Empfind- 
lichkeit des Detrusorcentrums erhoht ist, Oder grdssere Kraftanstreng- 
ung beim Urinlassen, wenn die centralen Fasern des Sphincter gereizt 
werden und es dadurch zur Erhohung des Sphinctertonus kommt. 
Werden die Centren im Lendenmark vom Einfluss des Grosshirns ab- 
geschnitten, in dem die vermittelnden Fasern degeneriren, so tritt meist 
einfach reflectorische Entleerung der Blase ein (III, V, VI, VIII, X, XI), 
die in grossen Intervallen (1—5 Stunden) erfolgt. Diese reflectorische 
Entleerung erhalt sich meist bis zum Tode; in einzelnen Fallen tritt 
jedoch spater noch eine Erh&hung der Reflexerregbarkeit des Sphincters 
(XI) und dann Lahmung desselben (VIII) ein, so dass es zur tagelang 
dauemden Retention und dann zur volligen Incontinenz kommt 

In der Minderzahl der Falle tritt mit der Leitungsunterbrechung 
eine Erh5hung der Reflexerregbarkeit des Sphincters und Detrusors auf 
(IV, wohl auch VII). Es erfolgt abwechselnd tagelange Retentio und 
vor&bergehende Incontinenz durch zeitweilige Erschlaffung des Sphinc¬ 
ters. Der Detrusor erlahmt dann und die Blase wird durch den sich 
stauenden Urin dilatirt; schliesslich erlahmt auch der Sphincter, und 
es tritt standiges H&rntraufeln auf bei erweiterter und gefftllter Blase 
(III, VII; in Fall III konnten 2000 ccm Urin mit Katheter aus der Blase 
entleert werden). 

Die Storungen der Sphincteren des Mastdarms treten viel weniger 
deutlich hervor als die der Blase; besonders hinderlich ist dabei die 
meist gleichzeitig bestehende Obstipation, bei welcher beispielsweise 
sehr schwer zu entscheiden ist, ob eine Kothentleerung reflectorisch 
erfolgt oder ob Incontinenz yorhanden ist; man mfisste jedesmal den 
Zustand der Sphincteren mit dem Finger untersuchen. Deutlicher sind 
die Storungen natflrlich bei diarrhoischem Stuhl. Es tritt auch hier 
wie bei der Blase mitunter grossere Krafterforderniss auf, mitunter 
sichere reflectorische Entleerung, die in Rentention und Incontinenz tiber- 
gehen kann; meist aber wird einfach Incontinenz angegeben. Gestort 
ist die Sphincterenfunction jedenfalls in den meisten Fallen; die Std- 
rung scheint meist erst nach der der Blasensphincteren zu folgen, doch 
nicht immer. Hinsichtlich der Intensitat ihrer Storung verhalten sie 
sich immer gleich: bei starken Blasenstorungen finden wir auch starke 
Mastdarmstorungen und umgekehrt. Der Sitz der Compression hat auf 
die Arten der Blasen- und Mastdarmstorungen keinen Einfluss. 
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Wie sich schliesalich die sexuellen Functionen verhalten, da- 
rfiber sind Beobachtungen nicht gemacht worden; die Menses blieben 
vielfach nach kurzerer oder langerer Dauer der Compression ans oder 
warden nnregelmassig; docb daraus einen Schluss auf die sexuellen Func¬ 
tionen zu machen, ginge zu weii 

Der weitere Verlauf gestaltet sich nun in verschiedener Weise. 
In einigen Fallen erreichen den eben geschilderten Hohepunkt die ver- 
schiedenen Symptome erst kurz vor dem Tode. In anderen Fallen 
bleiben die Symptome linger© Zeit unverandert auf ihrem Hdhepunkt, 
ehe der Tod eintritt. Noch andere lassen eine zum Theil betrachtliche 
Besserung der Drucksymptome erkennen, erliegen aber dock ander- 
weiten Erkrankungen. Ein geringer Procentsatz endlich geht in Hei- 
lung fiber. 

Die Dauer der Erkrankung yon Beginn bis zum Tod ist eine sehr 
wechselnde. Die geringste in meinen Fallen beobachtete betrug 2 Monate 
(Fall IV), die langste 4 Jahre (Fall X). In letzterem Fall© war aller- 
dings betrachtliche Besserung eingetreten; die langste Dauer ohne Besse¬ 
rung der Compressionserscheinungen betrug 18 Monate (Fall V). 
Zwischen diesen Zeitraumen finden sich alle Abstufungen. 

Was zunachst die Folgeerscheinungen der Compression des 
Rfickenmarks betrifft, die eyentuell auch den Tod herbeiftthren, so ist 
vor Allem die Cystitis und folgende Pyelonephritis zu erwahnen. 
Sic tritt dann auf, wenn Incontinenz (IV, VD) eingetreten ist. In den 
Fallen, wo die Entleerung des Urins reflectorisch stattfand, {and sie sich 
in meinen Fallen nicht, noch weniger natfirlich bei gering oder gar 
nicht gestorter Function der Blasenmusculatur. 

Eine weitere directe Folgeerkrankung ist der Decubitus, welcher 
fast bei alien Drucklahmungen auftritt. Besonders bei vernachlassigter 
Pflege kann er sehr betrachtliche Ausdehnung erreichen und fast allein 
den Tod herbeiftihren. Sein Sitz ist besonders der Gibbus, das Kreuz- 
bein, die Trochanteren, Fersen, mitunter auch die unteren Rippen. 

Endlich yerdient noch als Folgeerkrankung der Marasmus her- 
vorgehoben zu werden, welcher sich sehr oft im jprlaufe der Krank- 
heit einstellt Ich glaube nicht, dass er allein auf Rechnung des tuber- 
culosen Processes zu setzen ist, ich halte ihn zum grossen Theil bedingt 
durch die chronische Obstipation, wodurcl^eine Schadigung der Darm- 
wand heryorgerufen werden muss, die zu vei^ninderter Resorption, zu 
profasen Diarrhoen u. dergl. ffihrt Auch eine Resorption von Zer- 
setzungsproducten findet dadurch statt; als Folge davon sehen wir bis- 
weilen starke Indicanreaction im Ham auftreten. 

Die Erkrankungen, die den Tod herbeiffihren, sind einmal 
die eben genannten directen Folgeerkrankungen der Drucklahmung des 
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Riiekeumarks, die Cystitis-Pyelonephritis, der Decubitus und Marasmus. 
Die anderen den todtlichen Ausgang bedingenden Erkrankungen sind 
hauptsaehlich t.uberculose Erkrankungen anderer Organe, die entweder 
sclion vor der Wirbelcaries bestanden, oder neben ihr hergingen, oder 
von ihr ausgingen. Hiiufig ist die Caries mit chronischer oder subchro- 
nischer Lungentuberculose combinirt, und die Kranken erliegen inFolge 
der Caries und ihren Folgezustandeu dieser um so leichter. Oft ist die 
Ursache desTodes eine frisehere Aussaat von Tuberkelbacillen zumeist in 
der Lunge, seltner in den Meningeu und anderwarts. Miliartuberculose 
der Lunge oder Meningitis basil, tuberc. etc. fiilirt dann den Tod herbei. 
Nichtselten fiudetauch eindirectesUebergreifendes tuberculosen Processes 
von den Wirbelkorpern auf die Lunge statt und bringt hier rasch grosse 
Bezirke zur Eiusehnielzuug. oder ruft Miliartuberculose hervor. Auch 
kalte Abscesse kings der Wirbelsiiule und laugs des Psoas schwachen 
oft die Lebenskriifte der Kranken: sie konnen colossale Ausdehnung 
erreichen und die gauze hintere und untere Bauchwand einnehmen und 
ilas Peritoneum von ihr abdraugen. 

Besserungen der Drueksymptome traten in vier von meinen 
14 Fallen auf ^1. X, Xll. XI11'. In eiuem Fall XI1 > beruhte die Besse- 
rung uieht auf einer Heilung der Wirbelcaries, sondern war wahr- 
seheinlich bedingt durch eine totale Zerstdrung der Wirbelbbgen. so 
dass sich dadureh der tuberculdse Eiter in das Zellgewebe der Riicken- 
musculatur ergiesseu konnte und so dadureh das Riiehenmark entlastet 
wurde. In deu ubrigen drei Fallen faud die Besserung statt in Folge 
von Heilung der Wirbelcaries. Zwei von dieseu Fallen 1. X) kamen 
zur Section und es faud sich die Wirbelsiiule test consolidirt, nur ein- 
zelne kalkig-biveklige Ilerde an der Gibbusstelle einschlies^end. Zu 
einer vollkommenen Heilung fiihrte nur Fall XIII. zu einer relativen 
Fall 1. wahrend in Fall X naeh Linger daueruder Besserung eher wieder 
eine \ ersehleehterung der spinalen Symptome auftrat. 

Fur alle Besserungen re<p. Heilungen gilt, dass sie sehr allmahlich 
tonschreiten. >o brauchte fall Xlll tast 2 dahre, b:< er von seiner 
totalen Paraplegic gehetlt war: Fall l wot.I ebensolange. bis er wieder 
mu Hulte zweier Stocke geben konnte. 

Der \ er!a :t der Besserung uu Em/elner. gestaltet sich folgen- 
derinas<eu: Pm a:n trliut-Nt,^ un i <mrk<:ci| goVlbuueu F metionen des 
RuctvenmarKs Kerreu. :m A..g» mmm n aucb am C'iio<vu zuriiek. So 
ser.en w.r ir.ets: .am >en>'.ouua: mat: ."mrs: m rn: m;r wo sie friih- 
reu g mud stars ge^'or: w ar tn \ o»ge i%r com: r. mat's mien L rsache an 
hr mam e rev. IV ram - r e ta.iXHV tru: r aers: er.- B- sserung der Mo- 
ua'af mr. Dte - rr a-a s aa' rrr.o ma* u- a - rm.rm in verschie- 
uma r tV a. mum .g*’ '-' to W urmmt'..ag. am. n scheint dazu 
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zu brauchen die Temperaturempfindung, besonders flir Warme. Am 
langsten erhalt sich meist die Sensibilitatsstorung am Oberschenkel, 
wahrend sie am Rampf ziemlich frlihzeitig zurfickgeht Zaweilen folgt 
Hyperasthesie der Abstumpfung der Sensibilitat Die Besserung der 
Motilitat beginnt immer an den Zehen, schreitet dann auf die Fttsse und 
endlich auf Unterschenkel und Oberschenkel fort; letztere beide scheinen 
sich fast gleichzeitig zu bessern. 

In Fall X wurde dabei die interessante Beobachtung gemacht, dass 
isolirte Bewegungen einzelner Zehen oder des Fusses nicht moglich 
waren; immer erfolgte bei solchen Versuchen die Contraction sammtlicher 
Flexoren und anderer zusammengehoriger Muskelgruppen. Dieses 
Phanomen ist wohl nur so zu erklaren, dass von den regenerirten 
Fasem — um solche handelte es sich, wie wir spater sehen werden — 
jede eine bedeutend grossere Anzahl von Ganglienzellen unterhalb der 
Compressionsstelle mit centralen Impulsen versah, als dies im gesunden 
Rfickenmark der Fall ist. 

Von den motorischen Reizerscheinungen werden die spontanen 
Zuckungen fast mit Beginn der Besserung seltner; die klonischen krampf- 
artigen Zuckungen aber bestehen zunachst weiter, ebenso wie die activen 
Contracturen, und konnen sogar eine Steigerung erfahren. Erst spat 
verschwinden auch sie. Treten diese langsamen Krampfe auf, so be- 
hindem sie natfirlich die active Beweglichkeit, ebenso nattirlich die 
bestandigen activen Contracturen. Die Sehnenreflexe bleiben sehr lange, 
wohl bis zur volligen Heilung erhoht; es nimmt dies auch nicht Wunder, 
da, wie angegeben wird, die Erhohung der Sehnenreflexe ernes der 
frflhesten Symptoms der Rflckenmarkscompression ist. 

Ueber das Verhalten der Hautreflexe bei der Besserung vermag 
ich nichts Sicheres anzugeben. Die Functionen der Sphincteren scheinen, 
wenn sie gestort waren, auch lange gestbrt zu bleiben; wie lange, ver¬ 
mag ich nicht zu sagen, da in den beiden Fallen mit Ausgang in Hei¬ 
lung einmal (XIII) ihre Function kaum gestort war, das andere Mai (I) 
nichts darttber angegeben ist Im Fall X blieb jedenfalls die reflec- 
torische Entleerung unverandert; in Fall XII trat sogar nach Beginn 
der Besserung erst zeitweiliger spontaner Abgang von Koth und 
Urin auf. 

Die Besserung kann in alien Stadien zum Stillstand kommen. Die 
erste Yorbedingung einer dauernden Besserung ist die Heilung der 
Wirbelcaries; ohne eine solche Heilung ist jede Besserung eine vorflber- 
gehende. Erst nach Ablauf des tuberculosen Processes beginnt die 
Wiederherstellung der Verbindung zwischen Gehirn einerseits und 
Rftckenmarks-, Spinal- und peripheren Ganglien andererseits. Diese 
Wiederherstellung freilich erfolgt in sehr verschiedenem Grade. So 
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sehen wir in Fall X die Besserung so weit fortschreiten, dass Bewe- 
gungen in Htift-, Knie- und Fussgelenken zwar moglich sind, Stehen 
indess wegen der geringen motorischen Kraft nicht. In Fall I ging 
die Besserang so weit, dass die Kranke wieder mit Htilfe zweier Stdcke 
gehen konnte und so 17 Jahre lang ihre hausliche Arbeit verrichtete. 
Im Fall XIII endlich trat vollkommene Heilung ein. Wie sicb die Yer- 
bindung zwischen Hirn und RtLckenmark wiederherstellt, darttber siehe 
im anatomischen Tbeil. 

Die Prognose der Wirbelcaries ist nach dem eben Gesagten keine 
absolut schlechte. Heilung derselben erfolgte in meinen Fallen in 3 
von 14 = in 21,4 Proc. der Falle. Schlecbter ist die Prognose der Druck- 
lahmung des Rtickenmarks. Wie oben erwahnt, trat vollkommeneWieder- 
berstellung der Rttckenmarksfunction nur in einem von diesen 3 Fallen 
ein. Von den beiden anderen ist Fall I ebenfalls einer vollkommenen 
Heilung fast gleicb zu setzen; die Patientin erlangte so vollkommen den 
Gebraucb ibrer unteren Extremitaten wieder, dass sie, wenn auch an 
Stocken, sicb im Haus und auf dem Feld beschaftigen konnte. Die 
Besserung in Fall X dagegen kommt praktisch fast vollkommen gleicb 
einem Stationarbleiben der Labmung; die Kranke erlangte zwar die 
Bewegungsfahigkeit zurdck, aber nicht die Kraft sich auf den Beinen 
zu halten. Rechnet man also die beiden erstgenannten Falle als Heilung 
der Rtickenmarkscompression, so ergebe sicb fur dieselbe ein Procent- 
satz von fast 15 Proc. Fttr die Allgemeinheit dUrfte indess dieser Procenfc- 
satz zu boch gegriffen sein. 

Wann ist die Prognose gttnstig zu stellen? Betrachten wir darauf- 
bin die obigen Falle, so ist auffallend, dass bei ihnen alien plbtzlich voll¬ 
kommene Paraplegie eintrat. In den Fallen X und XIII gingen leicbte 
paretische Erscheinungen voraus. Bei der Section fand sich in Fall I im 
Wirbelkanal ein zum Theil verkalkter Kaseherd, in Fall X nur ein starker 
Gibbus, in dessen Hohe die Dura mit den WirbelkSrpem verwachsen 
war. Die Dura war zwar, wie die mikroskopische Untersuchung zeigte, in 
beiden Fallen verdickt, doch zeigte sie keine Veranderungen, die auf frdbere 
Tuberculose batten scbliessen lassen. Unter meinen Fallen findet sich noch 
ein Fall (XI), in welchem ziemlich plotzlich totale Paraplegie eintrat. Hier 
trat sie ein in Folge eines Falles auf der Treppe, durch welcben die bereits 
vorher erkrankte Wirbelsaule brach; die Sttimpfe comprimirten dann das 
Rfickenmark. Ausserdem war die Dura bei der Section mit dicken tubercu- 
losen Granulationen besetzt. Die comprimirende Ursache war also in Fall I 
ein in den Wirbelkanal durchgebrochener Abscess, in Fall XIII wahr- 
scheinlich ebenfalls. Wenigstens war in Fall XIII ein Gibbus schon 
vor dem pl5tzlichen Eintritt der Paraplegie vorhanden und war nachher 
noch derselbe. In Fall X lasst sicb weder aus dem Sectionsprotokoll, 
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noch aus den klinischen Angaben die Ursache der plotzlichen Para- 
plegie sicher entnehmen. Grawitz hat ebenfalls mehrere Falle von 
Wirbelcaries mit Compression veroffentlicht, in denen Besserung bezw. 
Heilung eintrat Auch in diesen Fallen war die Paraplegie plotzlich 
eingetreten. In alien meinen Fallen dagegen, in denen die Krankheit 
einen allmahlich und gleichmassig progredienten Charakter zeigte und 
in denen sich gleichzeitig tuberculoses Granulationsgewebe auf der Dura 
fand, trat der Tod ein. 

Am relativ gttnstigsten wird man demnach die Prognose stellen 
k5nnen, wenn die Paraplegie pl3tzlich eintritt und diese nicht hervor- 
gerufen wird durch plotzliche Bildung oder Starkerwerden eines Gibbus. 
Zu diesem plotzlichen Eintritt der Paraplegie kommt es wohl meist 
bei Durchbruch eines cariosen Abscesses in den Wirbelkanal mit 
oder ohne Perforation des Periosts. Bedingung zur Heilung ist dabei 
jedoch, dass durch den Abscess nicht das epidurale Zellgewebe inficirt 
wird. Weshalb gerade in diesen Fallen Heilung eintritt, erklare ich 
mir dadurch, dass es sich dabei um gutartige Caries handelt, die an 
sich, wie die meisten Falle von Wirbelcaries, nicht zur Rtickenmarks- 
compression gefthrt, wenn nicht ein carioser Abscess sich in der Nahe 
des Periosts des Wirhelkanals gebildet hatte. 

Infaust ist die Prognose derjenigen Falle, in welchen sich im 
Wirkelkanal tubercul&ses Granulationsgewebe entwickelt, und die kli- 
nisch einen gleichmassig progredienten Charakter haben; und zwar 
ftthren von diesen naturgemass die am raschesten zum Tode, die einen 
zwar stetig, aber dabei rasch fortschreitenden Charakter zeigen. 

Die Therapie der R&ckenmarkscompression kann sich nat&rlich 
nur auf die Beseitigung des Grundfibels, der Wirbelcaries, richten. 
Trotz der ablehnenden Haltung der meisten Chirurgen treten noch 
immer Autoren hervor, die die operative Behandlung sammtlicher 
Falle von Wirbelcaries empfehlen, so z. B. Parkin. Praktische Erfah- 
rungen fiber die operative Behandlung stehen mir nicht zur Verf&gung. 
Deshalb nur einige theoretische Bemerkungen! Mir scheint die opera¬ 
tive Behandlung empfehlenwerth, einmal wenn die Caries auf dieWirbel- 
bQgen und deren Fortsatze beschrankt ist; femer wenn ein cari&ser 
Abscess in den Wirbelkanal durchgebrochen ist. Bei der Compressions- 
lahmung von allmahlich fortschreitendem Charakter, die im Anschluss 
an Caries der Wirbelkorper auftritt, wtirde ich nur dann einen opera- 
tiven Eingriff versuchen, solange noch keine Kyphose aufgetreten ist. 
Die Grttnde fftr diese Indicationen sind folgende: Wirbelbogen und 
Fortsatze sind leicht zuganglich und konnen leicht resecirt werden; 
die Granulationen auf der hinteren Flache der Dura konnen ohne 
Schadigung des Rtlckenmarks abpraparirt werden. Ich wUrde sie ab- 
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prapariren und nicht einen Theil der Dura reseciren, um nicht die 
Lymphstromungsverhaltnisse innerhalb der Haute zu stdren, zumai da, 
wie Kraske angiebt, die Grannlationen leieht abl5sbar sind. Man kann 
ja mit dem Paquelin oder dergl. die Praparationsflache nachbehandeln, 
was zumai, da die Dura meist verdickt ist, das Rackenmark kaum scha- 
digen darfte. Dies dtirfte genugen, um die tuberculosen Granulationen 
auszurotten, da dieselben nie tiefer in die Dura vordringen. Die Dia¬ 
gnose, dass die Wirbelbogen die erkrankten Theile sind, ist meist nicht 
so schwierig, es handelt sich in diesen Fallen wohl immer um sich 
allmahlich steigernde Lahmungserscheinungen. Die Stflrung der Sensi- 
bilitat ist stark entwickelt und eines der Frhhsymptome der spinalen 
Affection. Ein Gibbus ist nicht vorhanden, dagegen fehlen entweder 
die DornfOrtsatze, oder sie sind beweglich, dabei sehr schmerzhaft, man 
bekommt deutliches Crepitationsgefahl. Auch Abscesse in den Weich- 
theilen des Rackens konnen dabei vorkommen. Leider aberwiegt die 
Caries der Wirbelkorper. Ist es dabei zur Bildung eines Gibbus ge- 
kommen, event mit deutlichem Crepitationsgefahl, so mochte ich jede 
operative Behandlung widerrathen: einmal sind dann meist schon ein 
oder mehrere Wirbel eingeschmolzen, und man mftsste, um die tuber¬ 
culosen Herde grundlich zu entfernen, mindestens den nachsthoheren 
und nachsttieferen Wirbel entfernen. Ferner waren die Granulationen 
auf der Vorderflache der Dura, die in solchen Fallen eine sehr grosse 
Ausdehnung zu besitzen pflegen, zu entfernen, was beides ohne starke 
Schadigung des Rackenmarks technisch nicht m5glich sein dflrfke. 
Parkin rath zwar auch in diesen Fallen operativ vorzugehen und hat 
vorabergehende Besserungen nach der Operation gesehen; ich glaube 
ihm, dass, falls die Paraplegie noch nicht zu lange bestand, eine Er- 
holung der nur durch den Druck in ihrer Function gelahmten Nerven 
stattfindet, und so eine zeitweilige Besserung des Zustandes eintritt; 
doch kann diese nur so lange bestehen, bis das Granulationsgewebe 
und die kasigen Massen ihre frahere Ausdehnung wieder erlangt haben; 
dies darfte aber meist nicht lange dauern, und um dieser kurzen Frist 
willen diese schwierige Operation* vorzunehmen, halte ich fhr wenig 
rathsam. Gestatzt auf praktische Erfalirungen legt Kraske eingehend 
die Bedenken gegeneine derartige Operation bei vorgeschrittener Wirbel- 
korpercaries dar. 

Anders verhalt sich die Sache, wenn die Caries noch auf einen 
Wirbelkbrper beschrankt ist. Doch fahrt die Caries bei dieser Aus¬ 
dehnung selten zur Compression des Rackenmarks; thut sie es t so ist 
die Diagnose „Wirbelcaries“ meist sehr schwer, so dass praktisch dieser 
Fall nicht haufig in Frage kommen darfte. 

Haufiger scheint ein durchgebrochener carioser Abscess die Drsache 
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der Rttckenmarkscompression zu sein. Ihn moglichst frfihzeitig zu 
entfemen, mlisste natHrlich das Ziel der Therapie sein. Hauptsachlich 
kame es auf die Stellung der Diagnose an. Sie ist auf Durchbruch 
eines cariosen Abscesses zu stellen, wenn plbtzlich starke Parese oder 
vollkommene Paraplegie eintritt, diese aber nicht durch einen sich 
gleichzeitig plotzlich bildenden Oibbus bedingt sein kann. Andere Ur- 
sachen der plotzlichen Paraplegie sind auszuschliessen, wenn die Zei- 
chen der Wirbelcaries vorausgegangen sind: dumpfe, gut localisirte 
Schmerzen in der Gegend eines Wirbels, Steifigkeit der Wirbelsaule, 
event auch Bildung eines Gibbus, der beim Eintritt der plotzlichen 
Paraplegie sich nicht vergrbssert hat. In der grossen Mehrzahl der 
Falle bleibt jedoch nur die unblutige Therapie ttbrig. Hierfur wird 
einestheils die Extensionsbehandlung, andererseits die Anlegung 
von Gipscorsets empfohlen. Von der Extension wurden auf der 
hiesigen Klinik keine bemerkenswerthen Erfolge gesehen. Kraske 
empfiehlt diese Behandlung besonders in den Fallen von Compressions- 
lahmung durch plotzliche Gibbusbildung. Als diagnostisches Zeichen 
fiihrt er an ausser den bekannten, dass die Wurzelsymptome fehlen, 
da die Nervenwurzeln beim Zusammensinken der Wirbelsaule nicht 
comprimirt wtirden. In meinem hierher gehorenden Fall XI fehlten 
die Wurzelsymptome ebenfalls. Gipscorsets werden von Grawitz 
sehr empfohlen und ihre Herstellung genauer beschrieben. 

Gegen die fibrigen Beschwerden kann nur symptomatisch durch 
die bekannten Mittel vorgegangen werden. Erwahnen will ich nur 
noch, dass Grawitz gegen die stark schmerzhafben Muskelcontractio- 
nen Curareinjectionen empfiehlt. 

Zum Schluss noch einige Worte zur Stellung der Hohenseg- 
mentdiagnose! In den meisten vorgeschrittenen Fallen ist sie ja 
leicht durch das Vorhandensein des Gibbus, schwieriger in den Fallen, 
wo dieser fehlt Ffir diese Falle kann ich auch aus meinem Material 
bestatigen, dass bei Compression des Brustmarks der Sitz derselben 
leicht zu tief gesucht wird (III, VI). Um auch bei fehlendem Gibbus 
eine genaue Hbhensegmentdiagnose stellen zu konnen, wird es nothig 
sein, die Bauch- und Rtickenmusculatur genau auf ihre active Moti- 
litat zu prtifen. Die Storungen der Sensibilitat sind derart inconstant, 
dass man aus ihnen fast nie auf den Sitz der Lasion einen sicheren 
Schluss ziehen kann. Hochstens ist noch bei totaler Sensibilitatslah- 
mung aus der Grenze derselben ein Schluss auf den Sitz der Com¬ 
pression erlaubt, obwohl er auch nicht immer ein sicheres Resultat 
geben durfte. Ich fand die obere Grenze der totalen Sensibilitatslah- 
mung bei Compression des 3. Brustsegments vom am Proc. ensiformis, 
hinten am 4. Brustwirbel, bei Compression des 9. Brustsegments vorn 
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in Nabelhohe, hinten am 2.—3. Lendenwirbel, endlich bei Compression 
des 12. Brustsegments vorn langs der Inguinalfalte, hinten am 5. Len¬ 
denwirbel. 


Anatomischer Theil. 

Der Beschreibung der anatomischen Befunde schicke ich einige 
knrze Bemerkungen liber die Behandlung der conservirten Rlicken- 
markspraparate yoraus. Die Rtickenmarke warden nach ihrer Heraus- 
nahme aos dem Wirbelkanal theils in einfaeberMftller'scher Fltissigkeit, 
theils in Formol und dann in concentrirter Mflller'scher Fltissigkeit 
gehartet und endlich in 80 proc. Alkohol aufbewahrt. Nur in Fall I 
warden einzelne Scheiben aus der oberen und unteren Compressions- 
stelle nur in 96 proc. Alkohol gehartet, sowie Scheiben aus alien Hohen 
nach Marchi behandelt. Ueberall wurde Celloidineinbettung gemacht 
Die Schnitte wurden gefarbt mit Hamatoxylin -Eosin, Alauncarmin, 
nach van Gieson, Weigert-Pal, Mallory (Phosphormolybdansaure- 
Hamatoxylin und Phosphorwolframsau re-Hamatoxylin*)), ferner nach 
Freud (Gfoldchlorid), mit Nigrosin, nach Stroebe (Wasserblau-Saffra- 
nin); in Fail I konnte auch die NissTsche Ganglienzellfarbung ange- 
wandt werden. Die in diesem Fall gewonnenen Marchi-Praparate 
wurden mit Saffranin nachgefarbt. 

Ich lasse nun zunachst die Beschreibung des anatomischen Be- 
fundes der einzelnen Falle folgen. 


*) Diese Methode ist, so vie 1 ich weiss, nicht in weiteren Kreisen bekannt; 
da sie ganz brauchbare Resultate liefert, mochte ich sie kurz angeben. Ich ver- 
dankedieselbe derMittheilung des Herrn Dr. W. Rosenthal, fruheren Assistenten 
am hiesigen pathoL Institut. Die Farblbsung besteht aus einer 2 proc. L5sung von 
Phosphorwolframsaure und einer 0,2 proc. Ldsung von Hamatoxylin. BeideLosungen 
werden vorrathig gehalien und ca. 1 Stunde vor Gebrauch zu gleichen Theilen 
gemischt. Die Mischung 1st vor Licht zu schdtzen und nach ca. 4 Wochen nicht 
mehr brauchbar. Die Praparate werden nach Mallory am besten in folgender 
Weise behandelt: 

Hartung der Stucke in lOproc. Formalinlosung 4 Tage, dann in gesatt. wassr. 
Pikrinsaurelosung 4—8 Tage (oder in 90 Theilen gesatt. wassr. Pikrinsaure 
4- 10 Theilen lOproc. Formalins 8 Tage.) Sodann kommen die Stucke 4 Wochen 
(6 Tage im Brutschrank) in eine 5 proc. Ammoniumbichromatlbsung. 

In gewohnlicher Weise werden dann die Stucke in Celloidin eingebettet und 
geschnitten. 

Die Schnitte kommen in Wasser und dann fflr 2—24 Stunden in obige 
FarblSsung, werden in Wasser gut abgespult, rasch entwassert, in 01. Origani auf- 
gehellt uqd in Canadabalsam eingeschlossen. 
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Fall I. B. M. 

Sectionsprotokoll fiber Wirbelsfiule and Rfickenmark. Am 
9. and 10. Brastwirbel findet sich eia rundlicher, nicht ganz recht- 
winkliger Buckel, von dem beiderseits die 10. Rippe am stfirksten pro¬ 
minent abgeht. An der Stelle des Backels sind ca. 5 Wirbelkorper feet 
knfichern mit einander verwachsen; gerade an der prominensten Stelle 
des Backels liegt zwischen Wirbelkfirper and Rfickenmark ein 
wallnassgrosser, zam Theil verkalkter Herd von sandigen, brfick- 
ligen, blassgraaen K&seraassen, der sich noch etwa 4 cm nach oben erstreckt. 
Im unteren Theil der Halswirbels&ule wird die Reihe der Wirbel- 
kfirper nach hinten convex. Die Dura ist dort ebenfalls mit einem wall- 
nussgrossen, k&sigen Herd verwachsen, in dem einige bewegliche 
Sequester liegen. Der Duralsack im oberen Theil des Rfickenmarks straff 
gespannt, im unteren flnctairend; an der Stelle des Backels derb, mit glatter 
Innenfl&che, in ganzer Ausdehnang mit den Wirbelbfigen verwachsen. 

Die obere Compressions stelle des Rfickenmarks tritt an Volumen 
deutlich gegen die Nachbartheile zurfick, wfihrend die untere Com- 
pressionsstelle deutlich gequoilen ist und an ihrem oberen and nnteren 
Rand dnrch leichte Dellen begrenzt wird. Die obere wie die untere Com- 
pressionsstelle ziemlich feucht, die obere auch sehr weich. An der am 
meisten nach vorn concaven Stelle drfingt sich an Stelle der Wirbelkorper 
ein verschm&lerter, auf dem S&geschnitt dreieckiger, fester, zum Theil aus Kfise- 
massen bestehender Knochen nach hinten hervor; auf diesen zu ziehen die 
9.—11. Rippe; die anscheinend unverfinderten angrenzenden Wirbel tragen 
die 8. and 12. Rippe. An der am meisten nach vorae convexen Stelle 
der Wirbelsfiule (Winkel etwa = 40°) ist der obere Rand des 7. Hals- 
wirbelkdrpers zerstfirt, viel stfirker der 6. Halswirbelkorper. 

Refund am gehfirteten Rfickenmark. Makroskopisch: An der 
Vorderfl&che der Dura haftet in der Gegend des 4. Cervicalsegments ein 
fetziges, oberfl&chlich brfickliges Gewebe von der Grfisse eines Zweipfennig- 
stfickes in einer Dicke von ca. 3 mm. Die diesem Gewebe entsprechende 
Innenfl&che absolut glatt. Feraer weist die Dura in H5he des 7.—10. Brust- 
wirbels eine diffuse Verdickung auf, die sich hauptsfichlich auf die Vorder- und 
Seitenfl&chen ersteckt und hier eine Dicke von 2—3 mm erreicht. 

Mikroskopisch: Die stfirkste Compression findet sich oben 
zwischen 4. und 5. Cervicalsegment, on ten genau am Beginn des Lenden- 
marks, kurz unterhalb des unteren Endes der Dnraverdicknng. 

Obere Compressionsstelle. Das der Dura anhaftende Gewebe er- 


In derart behandelten Schnitten erscheint die Glia hellblau oder graublau 
gefarbt, die Bindegewebsfasem roth, wahrend die Axencylinder farblos bleiben. 
Die Zellkerne sind ebenfalls hellblau gefarbt. Die Methode liefert also eine gut 
differenzirte Farbung der Glia. Sie kann auch sehr gut als Fibrinfarbung 
benutzt werden, da wo die Weigert’sche nicht oder nur nach weiterer Vorbe- 
handlung anwendbar ist, z. B. analten Mfiller-Pr&paraten. Das Fibrin erscheint 
Bchwarzblau gefarbt. Legt man Schnitte von M u 11 er-Praparaten fur 24 Stunden 
in 5 proc. Oxalsanre und farbt dann in derselben Weise, so erhalt man eine brauch- 
bare Markscheidenfarbung. Die Markscheiden erscheinen dunkelblau, alles Andere 
bis auf die blaugefarbten Kerne rSthlich. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkimde. XVI. Bd. 3 
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weist sich bei mikroskopischer Untersucbung als ein Granulationsgewebe mit 
zahlreichen Biesenzellen und ausgedehnten K&seherden, letztere besonders an 
der den Wirbelkorpern zugekehrten Seite. Die Gef&sse des epidnralen 
Zellgewebes stark rareficirt; die nocb vorhandenen theils mit regelmfissig 
oder unregelmfissig verdickter kleinzellig infiltrirter Wandung, theils in Ver- 
kftsong begriffen. 

Die Dura selbst ist kanm verdickt, ihre Gef&ss© sind m&ssig mit Bint 
gefullt, baben normale Wandnngen; an einer Stelle findet sich eine etwas 
st&rkere perivascul&re Anh&ufung von lymphoiden Zellen. 

Die Venen der Pia sind stark gefdllt, wfihrend die Arterien nnr 
m&ssige Menge Bint enthalten und ausserdem vielfach Verdicknng und 
hyaline Entartnng ihrer Wandung erkennen lassen. Ganz ebenso verhalten 
sich die GefUsse der Nervenwurzeln. Die Lymphspalten der Pia, ebenso 
wie die adventitiellen Lymphrfiume, sind leer. 

Auch die Gef&sse des Hiickenmarks Bind zum Theil verdickt, znm 
Theil hyalin entartet, die Venen wiederum ziemlicb prall gefullt. Die 
adventiellen Lymphrfiume nicht erweitert, leer, dagegen stellenweise die 
perivasculfiren, besonders urn die beiden Venen am Centralkanal (kfinftig 
als Centralvenen bezeichnet). 

DieNervenfasern der weissen Substanz erweisen sich anMarchi- 
prfiparaten zum Theil in fettiger Degeneration begriffen. und zwar treten 
fiber den ganzen Querschnitt verstreut, besonders zahlreich in den ventralen 
zwei Dritteln der Burdach’schen Strange der PyramidemVorder- und 
Pyramidenseiten-Strfinge schwarze Tropfen auf von verschiedener Grosse 
und unregelmfissiger Form, die zum kleineren Theil ausserhalb oder in den 
Markscheiden selbst, meist innerhalb derselben liegen. Ausserdem finden 
sich an den oben erwahnten Stellen vielfiach Markscheiden, die theils leicht, 
theils starker erweitert sind. Auch vollkommen leere, erweiterte Gliamaschen 
sind stellenweise sichtbar. In den leicht gequollenen Markscheiden ist auch 
der Axencylinder gequollen und fiillt die Markscheide vollkommen aus, in 
den starker erweiterten liegt neben dem verdickten Axencylinder theils ein 
Gerinnsel, theils ein Kbrper von lfinglicher oder rundlicher Form, der ge- 
kSmt oder geschichtet ist und sich ebenso tingirt wie die Axencylinder; 
vereinzelt finden sich auch KSrnchenzellen in den erweiterten Markscheiden. 
In den stfirkst erweiterten Gliamaschen, in denen die Markscheide schon 
vdllig geschwunden ist, ist oft der Axencylinder noch deutlich erhalten und 
zieht leicht geschlangelt und etwas verdickt durch die Gliamasche. 

Die Nervenfasern der grauen Substanz haben noch sehr wenig 
gelitten; nur einzelne der dickeren Markscheiden zeigen birnen- und spindel- 
formige Anschwellungen mit gleichzeitiger Anschwellung des Axencylindere 
oder Anhfiufung granulirter Korper neben demselben. An Marchi-Prftparaten 
erkennt man in verschiedenen Markscheiden schwarze Kornchen. 

Die Ganglienzellen erscheinen zum grbsseren Theil normal. Manche 
zeigen undeutliche, verschwommene Ni 8si-K5rperchen, in anderen sind letztere 
zu einzelnen Klumpen zusammengeballt, oder sie liegen an der Peripherie 
der Zelle, wfthrend das Protoplasma um den Kern keine Nissl-Kfrmchen 
mehr zeigt; weiterhin sind in einzelnen die Nissl-Kbrperchen ganz ge¬ 
schwunden, die Zellen quellen auf, besonders das Protoplasma, werden 
homogen, rund und verlieren ihre Ausl&ufer; vereinzelt finden sich Vacuolen, 
an einigen auch Pigmentatrophie. 
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Die Glia verhalt sich, abgesehen von der Wncherang im secand&r 
degenerirten Goll’schen Strang, normal. 

Die secnndftren Degenerationen, die diesefrischeobere Compression 
verursachte, heben sich dank M arc hi -Pr&paraten, die von verschiedenen Hdhen 
des Rtekenmarks bis ins Sacralmark angefertigt warden, scharf ab von 
denjenigen, die dnrch die alte Compression des nntersten Brastmarks ent- 
standen waren. 

Anfsteigend fanden sich degenerirt, der Starke der Degeneration 
nach geordnet, die Kleinhirnseitenstrangbahnen, eine schmale Zone in den 
Bnrdach’schen Strangen, entlang der Grenze gegen die Goll’schen Strange, 
doch so, dass zwischen den Goll’schen Strangen and der degenerirten Zone 
ein schmaler Streifen von normalen Fasern sichtbar ist. Ferner zeigten 
sich einzelne Markscheiden in den Goll’schen Strangen and im Gowers- 
schen Biindel erweitert and zerfallen. Absteigend waren in leichter 
Degeneration die Gowers’schen Biindei, die Pyramidenseiten- and Pyramiden- 
vorder-Strange, erstere sind za verfolgen bis ins mittlere Brastmark; die 
Degeneration der Pyramidenbahnen wird nach ab warts schw&cher; die letzten 
degenerirten Fasern finden sich im oberen Lendenraark, 

Untere Compressionsstelle. Die Bindegewebsbundel der bis za 
3 mm verdickten Dura liegen in der dem Ruckenmark zugekehrten Hftlfte 
eng aneinander, wfthrend sie in der anderen locker gefiigt sind. Die Ge- 
fisse, besonders die Intima, sind massig, stellenweise anch sebr stark ver- 
dickt. Zwischen den locker angeordneten Biindeln linden sich einige Zfige 
hoher Endothelzellen; in dem angrenzenden epiduralen Zellgewebe zahlreichere 
Leakocyten and grossere Zellen mit grossen, blassen Kernen (jnnge Binde- 
gewebszellen). 

Die Bindegewebsbundel der Pi a, besonders an der Vorderseite, sind 
sebr dicbt and betrachtlich verdickt, ebenso die Gef&sse derselben, besonders 
die Arterien. Die Venen verlaufen meist gescblangelt and sind stark mit 
Blut gefullt. Aehnlich verhalten sich die Wurzelgefksse. In dem Fort- 
satz, welchen die Pia in den Sale. long. ant. schickt, treten am 
Beginn der Verdickung der Dura, d. h. in H6he des unteren 
7. Brustsegments einzelne Nervenfasern auf, deren Markscheiden 
von Schwann’schen Scheiden umgeben sind, die also vollkommen 
den Ban peripherischer Nervenfasern zeigen. Sie zeichnen sich 
ferner noch dadurch aus, dass sie bedeutend dunner sind als die grosse 
Mehrzahl der Nervenfasern der weissen Substanz. Ihre Dicke entspricht 
etwa der Durchschnittsdicke der Nerverfasem der grauen Substanz. Je 
weiter man nach abw&rts geht, desto zahlreicher and dicker 
werden die Nervenbhndel in dem genannten Pialfortsatz (cf. 
Fig. 4, Taf. I. II); knrz oberhalb der starksten Compression, d. h. in HQhe 
des 10. Brastwirbels, reicht der Ranm im Sulcas nicht melir aus and die 
Nervenbiindel treten zam Theil aus demselben heraus in die angrenzende 
Pia der Riickenmarksperipherie. Etwas unterhalb der starksten 
Compression, die, wie erwahnt, am Beginn des Lendenmarks ihren Sitz 
hat, verschwinden die Nervenbhndel wieder aus dem Salens, so 
dass anf der H8he der Lendenschwellung keine einzige Nervenfaser von 
dem oben beschriebenen Aussehen mehr darin za sehen ist. Verfolgt man 
die Nervenbiindel nach dem Ruckenmark zu, so sieht man, wie vom 7. Brust- 
segment an bis karz oberhalb der starksten Compression Biindel nach 
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Btindel mit den Gef&ssen ans dem Rfickenmark heraustritt and 
zwar in dem Winkel, welchen die Pyramiden-Vorderstr&nge mit der vor- 
deren Gommissnr bilderu Der Austritt dieser Nerverbttndel ans dem Rticken- 
mark erfolgt nicht gleichm&ssig mit jedem Gef&ss, sondern an einzelnen 
anstretenden Gef&ssen finden sich gar keine Nervenfasern, an anderen wieder 
dicke Biind el von solchen. Geht man noch weiter in die Rfickenmarks- 
snbstanz hinein, so sieht man, besonders an den Centralvenen (c£ Fig. 6 
Taf. I. II), weniger zahlreich anch an den kleineren Gef&ssen der 
granen Snbstanz Nervenfasern von peripherischem Ban hinziehen. 
An den Centralvenen sind diese Nervenfasern noch ein Segment hfiher 
liinanf verfolgbar als im Pialfortsatz im Sole. long, ant., n&ralich bis znm 
6. Bmstsegment. Am weitesten nach oben finden sich solche Nerven¬ 
fasern an den kleineren Gef&ssen, nnd zwar treten die ersten in Hohe 
des 4. Bmstsegments anf an den Gef&ssen, welche an der Peripherie der 
granen Snbstanz in dem Winkel liegen, wo Vorder- nnd Hinterhfirner zn- 
sammenstossen. Anf Qnerschnitten dnrch die st&rkste Compression 
sind an den Gef&ssen im Rhckenmark keine Nervenfasern mehr 
zn sehen, sondern, wie erw&hnt, nnr im Sale. long. ant. nnd der an- 
grenzenden Pia an der Riickenmarksperipherie. Knrz nnterhalb der 
st&rksten Compression treten wieder Nervenfasern an den Ge¬ 
f&ssen anf. Anf L&ngsschnitten, die den Sulc. long, in sagittaler Richtnng 
in Hfihe der st&rksten Compression nnd knrz unterhalb derselben dnreh- 
schneiden, sieht man die innerhalb der Stelle der st&rksten Compression 
senkrecht von oben herabziehenden Nervenfasern knrz nnterhalb dieser Stelle 
dorsalw&rts der vorderen Commissar zn umbiegen, sich mit den Gef&ssen 
nach links and rechts dem Winkel zwischen Commissar nnd den Pyramiden- 
vorderstr&ngen znwenden nnd mit den Gef&ssen in das Rhckenmark hinein- 
ziehen (cf. Fig. 5, Taf. I. II). Anf Qnerschnitten in der H5he dieses Eintritts 
nnd etwas tiefer findet man an den Centralvenen nnd den kleineren Ge¬ 
f&ssen der Vorderhfirner nnd der Basis der Hinterhfirner Bhndel von Nerven¬ 
fasern nnd einzelne Fasern von peripherischem Bau. Schon ein Segment 
tiefer, im 2. Lendensegment, finden sich anch an den kleineren Ge¬ 
f&ssen keine Nervenfasern mehr. 

Bezhglich des Ortes, an welchem sich die genannten Nervenfasern 
l&ngs der Gef&sse finden, mSchte ich noch bemerken, dass wohl immer der 
perivascnl&re Lymphranm es ist, in welchem die Nervenfasern verlaofen. 
Man sieht allerdings mitunter eine Bindegewebsfaser zwischen den Nerven- 
biindeln nnd dem perivascnl&ren Lymphranm anftreten, so dass die Nerven¬ 
fasern innerhalb der Adventitia zn verlanfen scheinen. 

Um nochmal denVerlanf dieser Nervenfasern vomBanperi- 
pherischer Nerven knrz zu recapitnliren (cf. Fig. 1 S. 37), so treten 
dieselben 7.—8.Segmente fiber dem Ort der st&rkstenCompression 
in dem perivascnlaren Lymphranm der kleinen Venen der granen 
Snbstanz dort, wo dieselbe an die Pyramidenseitenstr&nge an- 
grenzt, znerst anf (Fig. 1, 4. B.-S.) nnd ziehen innerhalb des ge¬ 
nannten Lymphranms mit den Venen zn den beiden Central¬ 
venen. Hier verlanfen sie etwas nach abw&rts, sammeln sich 
zn Bfindeln nnd treten mit den Venen, die die Commnnication 
zwischen Centralvenen and den Venen der Pia vermitteln, ans 
dem Rfickenmark in den Pialfortsatz im Sale. long. ant. (Fig. 1, 
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5. 6.-S.). In diesem ziehen sie nach abw&rts. Dasselbe, d. h. das 
Auftreten von Nervenfasern in den kleinen Gefassen der Peri¬ 
pherie der grauen Substanz, das 
Sammeln derselben an den Central- 
venen und Uebertreten in den Pial- 
fortsatz, wiederholt sich in den ein- 
zelnen Segmenten immer wieder, bis 
kurz vor der Stelle der starksten 
Compression (angedeutet Fig. 1, 9. und 
10. B.-S.). Durch diesen Uebertritt 
von Nervenfasern aus dem Riicken- 
mark in den Sulc. long. ant. wird 
letzterer allmablich vollkommenmit 
Nervenfasern ausgefiillt and be- 
trachtlich verbreitert. Zwischen 
diesenverlaufen dieGefasse, von den 
Lymphraumen istwenigmehr sicht- 
bar. Innerhalb der starksten Com¬ 
pression befinden sich alle Ner¬ 
venfasern vom Ban peripherischer 
Nerven in dem Sulcus (cf. Fig. 1, Co. 

12. B.-S.), an den Gefassen im Riicken- 
mark ist keine mehr zu bemerken. 

Kurz unterhalb der starksten Com¬ 
pression aber biegen sammtliche 
Nervenbiindel im Sulcus fast recht- 
winklig dorsalwarts urn und treten 
fast gleichzeitig in dicken Strangen 
langs der Gefasse in das Riicken- 
mark zuriick. Hier verlaufen sie 
wieder langs der kleineren Gefasse 
und vertheilen sich so in der grauen 
Substanz (cf. Fig. 1 ob. u. unt. 1. L.-S.). 

Die Deutung dieses merkwiirdigen Be- 
fundes siebe spater. 

Zwischen der Pia und der Peripherie 
des Riickenmarks dehnt sich ein Raum aus, 
der mit Gerinnsel, Detritus, Zellresten und 
wenigen erhaltenen Zellen gefullt ist; 
letztere sind theils Leukocyten, theils rothe 
Blutkorperchen, theils gritesere mit lang- 
lichem, Gliakernen ahnlichem Kern. Dieser 
Raum ist gegen die Pia iiberall scharf ab- 
gegrenzt, stellenweise durch deutliches En- 
dothel gegen die Gliarandschicht des Riicken- 
marks nur im Sulcus longitud. ant. und der 
angrenzenden Peripherie des Riickenmarks 

bis zum Austritt der vorderen Wurzeln; an der hinteren und seitlichen 
Peripherie ist dieser Raum bedeutend enger und hebt sich weniger von 
der Gliarandschicht des Riickenmarks ab. Am breitesten ist dieser epi- 
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Co. 18. B.-S. 


Ob. 1. L.-S. 
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Fig. 1. Schema des Verlaafs der 
regenerirten Fasern. Die Gefaese 
in der grauen Substanz und in der vor¬ 
deren L&n^sspalte sind mit punktirten 
und gestnchelten Linien eingeze!ch¬ 
eat; ebenso ein Ring der Vena centra¬ 
lis. Der Verlauf der neugebildeten 
Nervenfasern ist mit undurchbroche- 
nen Linien dargestelitr 
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spinale Baum etwas oberhalb der starksten Compression, innerhalb der- 
selben wird er enger und ist bald unterhalb derselben nicht mehr als deut- 
licher Hohlraum zu erkennen; nach oben setzt er sich bis zum 6. Brust- 
segment fort, seine Weite nimmt bis zum 8. Brustsegment nur ganz wenig 
ab, weiter nach oben wird er allm&hlich enger. An den Stellen, wo 
Gefasse von der Pia ins Btickenmark ziehen, setzt er sich an diesen in 
die Biickenmarkssubstanz fort und umgiebt die Gefasse als perivasculftrer 
Lymphraum. 

Die perivasculftren Raume sind ebenfalls ganz enorm erweitert 
und mit Gerinnseln und Detritus gefiillt; ebenfalls erweitert, wenn auch 
nicht so stark, sind die periganglion&ren Raume, stellenweise sieht man 
deutlich, wie sie in die perivascnlaren einmimden. 

Die Blutgefasse des Ruckenmarks erscheinen vielfach mit verdickter 
Wandung, sehr oft die letztere, besonders die Media, hyalin degenerirt. Die 
Venen sind etwas starker gefallt als normal, die Arterien etwas eng; die 
adventitiellen Lymphscheiden sind normal weit, aber vielfach mit 
hohem Endothel ausgekleidet. 

Die Nervenfasern sind in der starksten Compression stark gelichtet 
in den Hinterstrangen, der Kleinhirnseitenstrangbahn, den Pyramidenseiten- 
strangen, dem hinteren Theil des Gowers’schen Biindels. Am besten er- 
halten sind die Pyramidenvorderstrange und der vordere Theil der Gowers- 
schen Biindel, etwas schlechter die Vorderseitenstrange. In der Mitte der 
Pyramidenvorderstrange ist ein gelichteter Streifen sichtbar, der dem vor- 
deren Sulc. long, parallel lauft. Das Gebiet, welches die Pyramidenseiten- 
strange einnehmen, ist bedeutend kleiner als normal, die Peripherie des 
einen Pyramidenseitenstranges ist in Folge dessen concav statt convex. In 
den Hinterstrangen ist am besten erhalten das ventrale Feld, ein von diesem 
ausgehender Streifen langs des Septums, der nach hinten sich verbreitert, 
und ein ebensolcher Streifen, der von der Gegend der Subst. gelat. Rol. 
parallel der hinteren Peripherie zum Septum heriiberzieht. Die Degeneration 
in den Hinterstrangen ist so stark, class die graue Substanz der Hinter- 
hbrner bei schwacher Vergrosserung schwer von der weissen Substanz ab- 
zugrenzen ist. 

Bei starkerer Vergrbsserung sieht man, dass entsprechend der Starke 
der makroskopisch sichtbaren Lichtung uberall Faserverlust eingetreten 
ist; die erhaltenen Fasern sind zwar zart, aber sonst normal, wenigstens 
in den vorher bezeichneten, besser erhaltenen Partien der Hinterstrange. 
In den ubrigen Partien der letzteren vereinzelt, starker in den Pyramiden- 
bahnen und stellenweise auch in den Vorderseitenstrangen tritt neben zahl- 
reichen normalen Fasern frischere Degeneration anf. Die Markscheiden 
schwellen spindel- oder walzenformig an, Ibsen sich in unregelmassige, 
concentrische Lamellen oder rundliche Bruchstiicke auf; erstere werden aus- 
einandergetrieben und bilden verschieden grosse Blasen, die durch die 
Lamellen ahnlich einem multilocularen Kystom in verschiedene Raume zerlegt 
werden. Die Bruchstiicke ballen sich zu Klumpen zusammen, treten indess 
bedeutend seltener als die blaschenfbrmig erweiterten Markscheiden auf. 
Die Blasen sind meist noch durch unveranderte Markscheidentheile mit 
einander verbunden; doch werden vereinzelt die Blasen so dicht, dass diese 
Verbindungsglieder verschwinden und ein vollkommener Zerfall der Mark¬ 
scheiden in einzelnen Blasen auftritt. Die Axencylinder quellen dabei eben- 
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falls zu Spindeln- and Walzenformen, so dass sie die erweiterte Markscheide 
noch vollkommen ansfdllen; in den Blasen aber zeigen sich die Axencylinder 
wenig verdickt, sie verlaofen geschiangelt am einen unregelmassigen 
kornigen, randlichen oder ovalen Korper herum, der die Blase aasfdllt. 
Gfinzlichen Zerfall der Axencylinder habe ich in diesem Fall nicht beo- 
bachtet. 

Noch bemerken mbchte ich, dass die Fasern in dem vorderen Pialfort- 
satz zwar zahlreiche Varicositaten, aber keine Blasen etc. erkennen lassen; 
aach bei Marchi-Praparaten ist keine Degeneration an ihnen nachweisbar. 

Die Ganglienzellen sind zwar an Zahl etwas vermindert, zeigen 
jedoch aasser vereinzelter Pigmentatrophie keine Veranderongen. Nar 
liegen ziemlich viele in der weissen Sabstanz and zwar in den 
Pyramidenvorder- and Vorderseitenstrangen, ohne dass eine 
Versprengnng von graaer Sabstanz zn erkennen ware. 

Die Glia an Fasern sehr stark vermehrt im ventralen Hinterstrangs- 
feld, einzelne Astrocyten hier. Letztere zahlreicher in den Pyramidenseiten- 
strangen, doch daselbst keine starke Faservermehrung; im Uebrigen bildet 
die Glia ein weitmaschiges Netzwerk, welches meist leer ist, vereinzelt 
Corpora amylacea enthalt. 

Secundare Degeneration. Nach anfw&rts von der starksten Com¬ 
pression treten in den Hinterstr&ngen in der an den dorsalen Theil der 
Hinterhorner angrenzenden Zone normale Fasern anf, die nach oben zn 
immer zahlreicher werden and sich ventralwftrts an den Hinterhdrnem 
ansbreiten, and am oberen Ende der Compression, d. h. dem unteren 7. Brust- 
segment, die Commissar erreichen; die nach dem Septum von der Subst. 
gel. Rol. heraberziehende, weniger degenerirte Qaerleiste ist kurz oberhalb 
der starksten Compression verschwunden, wahrend sich das ventrale Feld 
and die septomarginale Zone weniger degenerirt erhalten. Oberhalb der 
Compression treten deutlich stark degenerirt die Goll’schen Strange hervor 
and sind bis zar hochsten antersachten Stelle, dem 1. C.-S. sichtbar. Das 
ventrale Feld wendet sich mehr dem Septum zu and liegt in Hohe des 
4. Brastsegments als schmaler, weniger degenerirter Streifen am ventralen 
Theil des Septums; im obersten Brnstmark ist es nicht mehr zu erkennen; 
die septomarginale Zone wendet sich mehr der hinteren Peripherie zn and 
dehnt sich im oberen Brnstmark auf diese ans; im nnteren H.-M. ist sie 
nicht mehr zu erkennen. Vom 4. C.-S. legt sich nach aufwarts in den 
Bardach’schen Strangen der oben schon erwahnte Streifen in Form des 
F-Grundstrichs wie eine Hanbe aber die Goll’schen Strange; im 1. C.-S. 
ist diese Hanbe naher an die Goll’schen Strange herangeriickt; ihr dorsales 
Ende geht nach den dorsalen Hinterhdrnen allmahlich in normales Gewebe 
fiber, wahrend sie sich sonst scharf von den amgebenden Theilen der Bar¬ 
dach’schen Strange abhebt. 

Ferner linden sich aufsteigend degenerirt von der nnteren starksten 
Compression an bis zum hbchst antersachten Pankt, dem 1. C.-S., stark die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen, weniger die Gowers’schen Biindel bis zum Sale, 
long. ant. Auif&llig ist eine anfsteigende Degeneration der Pyramiden- 
seitenstrange, welche bis ins mittlere H.-M. zn verfolgen ist. 
Wie viel von dieser aufsteigenden Degeneration anf Rechnung der Com¬ 
pression des nnteren B.-M. zn setzen ist, lasst sich bei der gleichzeitigen 
Compression des mittleren H.-M. schwer sagen; dass aber eine anfsteigende 
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Degeneration der Pyramidenseitenstrange vorhanden ist, wird dad arch be- 
wiesen, dass die Pyramidenseitenstrange kurz fiber der unteren Compressions- 
stelle stfirker gelichtet sind als kurz unterhalb der oberen Compressions- 
stelle, wfihrend Marchi-Praparate nach abwarts eine allmahliche Abnahme 
der Zahl frisch degenerirter Fasern in der Pyramidenbahn zeigen. 

Absteigend finden wir folgende Degenerationen: Kurz unterhalb der 
starksten Compressionsstelle sind sehr stark degenerirt die Pyramiden¬ 
seitenstrange, sowie ©in abgestumpft dreieckiges Feld, das wie eine Kappe 
den Vorderhornem aufsitzt, weniger stark die Vorderseitenstrange. In den 
Hinterstrangen weniger stark schmale Streifen an den Hinterhornern der 
hinteren Peripherie und der hinteren Hftlfte des Septums, alles Uebrige ist 
stark degenerirt. Am besten erhalten ist die dorsale Halfte der Pyramiden- 
vorderstrfinge, weniger gut die ventrale. Die Degeneration der Pyramiden¬ 
seitenstrange ist nach abwarts bis ins obere Sacralmark verfolgbar. Die 
Kappe auf den Vorderhfirnern ist im mittleren Lendenmark breiter geworden, 
weiter abw&rts nicht mehr bemerkbar. Die Hinterstrange sind im mittleren 
Lendenmark mit Ausnahme der an die Hinterhdrner angrenzenden Partie 
diffus gelichtet, im unteren L.-M. beschrankt sich diese Lichtung auf die Mitte 
der dorsalen Halfte und ist weiter abwarts verschwunden; im unteren 
L.-M. findet sich zu beiden Seiten des Septums, in der Mitte desselben, ein 
ovales, leicht degenerirtes Feld, das allmahlich langer und dfinner wird und 
an die hintere Peripherie tritt; es ist bis ins untere S.-M. zu verfolgen. 

Die frischen Degenerationserscheinungen, die sich an der unteren Com¬ 
pressionsstelle, besonders in den Pyramidenbahnen, finden, sind natfirlich als 
secundare Degeneration zu erklaren, abhangig von der Compression im 
Halsmark. Es ist klar, dass sie nicht im Zusammenhang stehen konnen 
mit der Compression im Lendenmark, da ja diese vor 17 Jahren stattge- 
funden hatte. 


Fall n. I. R. 

Sectionsprotokoll fiber Wirbelsfiule undRfickenmark. Dura 
spinalis entsprechend den letzten Hals- und 1. Brustwirbel (im Ganzen 
etwa 5 Wirbelkfirper einnehmend) mit dicken, der Aussenflfiche ziemlich fest 
anhaftenden kfisigen Massen belegt, welche stellenweise das ganze Rficken¬ 
mark mit Dura sehr stark nach vorn dr&ngen und abplatten. In der Um- 
gebung die Dura sehr fest mit dem Wirbelkanal verwachsen. Innenflftche der 
Dura durchweg glatt und spiegelnd. Rfickenmark auf Durchschnitt in 
der Gegend der comprimirten Stelle theilweise sehr stark erweicht. 

Befund am gehfirtetem Rfickenmark. Makroskopisch: Etwa 
vom 3 . C.-S. bis zum 3 . D.-S. sitzt der Dura fast ausschliesslich an der 
Vorderseite und zwar rechts dicker wie links ein Gewebe auf, das geh&rtet 
besonders an der dicksten Stelle ( 5 .— 7 . C.-S.) brocklige, krtimelige Herde 
enthfilt. Die ganze Halsanschwellung erscheint in der Richtung von 
vorn nach hinten abgeplattet, am stfirksten am 5 .—6.C.-S.; hier der sagittale 
Durchme8ser = 7 mm, der frontale =18 mm; dabei ist die rechte Halfte 
bedeutend starker comprimirt wie die linke. Das Querschnittsbild ist am 
starksten verwaschen im 1. B.-S. 

Mikroskopisch: Das der Dura aufgelagerte Gewebe erweist 
sich als ein Granulationsgewebe, das im Centrum ausgedehnt verkfist ist. 
Nur in der Peripherie ist noch lebendes Granulationsgewebe erhalten, in 
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welches Tuberkelknotchen, aus Rundzellen, epitheloiden Zellen and Riesen- 
zellen sich zas&mmensetzend, in grosser Anzahl eingelagert sind. Von den 
Gefassen des epiduralen Zellgewebes nur wenige mehr vorhanden; diese 
mit gewncherter Intima, znm Theil in Verkasung; stellenweise H&morrhagien 
im Grannlationsgewebe. 

Die Dura von gewdhnlicher Dicke; an einer Stelle dringt das Granu- 
lationsgewebe in die Dora vor; hier die Bindegewebsznge der Dura stark 
gelockert; zwischen diesen and nm die Gef&sse Anh&ufang von Lympho- 
cyten, theils in randen Herden, theils in langen Ziigen; Geffisse prall gefullt; 
nach dem Riickenmark zu schliessen sich festgefiigte Bindegewebsbftndel, 
aus denen sich die ganze iibrige Dura zusammensetzt, ohne Infiltration an; 
die innerste Partie der ganzen Dura wieder zellreicher und zwar an 
lymphoiden und grdsseren Zellen mit ovalen oder spiudelformigen Kernen. 
In und anf dieser innersten, ziemlich gefassreichen Schicht einzelne concen- 
trisch geschichtete, glanzende, runde Korper (Psammomkdrper). 

Die Arachnoidea ist mit meist sehr hohem Endothel iiberkleidet; an 
einzelnen Stellen ist dies gewuchert und 2—4 fach fiber einander geschichtet, 
an einer Stelle tritt die gewucherte innerste Duraschicht mit der Arach¬ 
noidea in Verbindung. 

Die Pia zeigt stark gefullte Venen. Die Wandungen der Gefasse sind 
meist etwas verdlckt, besonders die Intima, einzelne mit beginnender hyaliner 
Entartung ihrer Wandung. Die perivascul&ren Lymphrfiume enthalten in 
massiger Anzahl theils lymphoide Zellen, theils solche mit grbsserem 
Protoplasma und grossem chromatinarmen Kern. Die Lymphspalten meist 
leer, einzelne lymphoide Zellen enthaltend. In dem Gewebe der Pia finden 
sich vereinzelt kleine Corpora amylacea. 

Die Wurzeln ohne Zellinfiltrationen; die Venen derselben prall ge- 
itillt; die Arterien eng, mit leicht verdickter Wandung. 

Die Gef&sse des Rfickenmarks lassen an ihren Wandungen nichts 
Anormales erkennen; nur die Arterien zeigen etwas hohes Endothel, beson¬ 
ders die kleineren. Die Venen sind ziemlich prall gefullt, die Arterien 
mftssig weit. Die adventitiellen Lymphscheiden sind stark erweitert 
in dem Gowers’schen Biindel, der Kleinhimseitenstrangbahn und den PyS; 
hier die Adventitiabiindel stark auseinandergedrfingt. M&ssig erweitert 
sind die adventitiellen Lymphscheiden in den Hint erst ran gen und den PyV, 
fast gar nicht in den Vorderseitenstrfingen und der grauen Substanz. In 
den erweiterten Lymphscheiden finden sich Kbrnchenzellen, deren Proto¬ 
plasma je nach dem Grade der Erweiterung verschieden gross ist; entsprechend 
ihrer Zahl und Grbsse in den Lympscheiden finden sich auch in dem Ge¬ 
webe verschieden grosse und verschieden zahlreiche Kbrnchenzellen; in den 
PyS, den Kleinhirnseitenstrangen und den Gowers’schen Biindeln bilden sie 
stellenweise Haufen, in denen sie sich mosaikartig aneinanderlagern, nur 
stellenweise Gliafasern zwischen sich lassend. 

Die Ganglienzellen scheinen der Mehrzahl nach intact zu sein, 
von feineren Veranderungen abgesehen; einige sehen homogen, gequollen aus; 
auch ihre Fortsatze sind gequollen; andere lassen keine Fortsatze mehr 
erkennen, sind rund und gequollen; ihr Kern ist zum Theil noch deutlich 
erkennbar, zum Theil verschwunden. Von einigen restiren nur noch homogene 
Korper mit unregelmassig zackigem oder welligem Contour. Einzelne zeigen 
auch starke Pigmentirung. 
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Die Nervenfasern sind stark degenerirt in den PyS, den Kleinhirn- 
seitenstrangbaknen und den Gowers’schen Biindeln; in den Hinterstr&ngen 
sind ebenso stark gescluidigt ein Streifen zwischen den Goll’schen- und Bur- 
dach’schen Strangen und ein Feld kings des Septum am mittleren Theile 
desselben. Die iibrigen Theile der Hinterstr&nge wie die PyV baben etwas 
weniger gelitten. am wenigsten die Yorderseitenstriinge. Die st&rkste 
Degeneration tindet sich im 1. B.-S. 

Bei starker Vergrbsserung zeigt sich, dass die Degeneration hauptsach- 
lich auf einem Schwund der Nervenfasern beruht; dazu sind die erkaltenen 
Nervenfasern meist diinn und zart. In den PyS. PyV, den Kleinhirnseiten- 
striingen und den Gowers’schen Biindeln, auch in den Vorderseitenstrlingen 
tritt dazu eine nieht selir bedeutende frisebere Degeneration, bestekend in 
einer concentrischen Auffaserung, dann Erweiterung del* Markscheideu, end- 
lick aurli blasen- und wabenfbrmiger Auftreibung derselben und schliesslich 
Schwund mit Hinterlassung stark erweiterter Gliamaschen; die Axencylinder 
sind in den enveiterten Markscheideu meist ge<iuollen und fiillen die Mark- 
scheide aus; in den blasen tormig aufgetriebenen Markscheiden resp. den stark 
erweiterten Gliamaschen linden sich tbeils nur wenig verdiekte Axencylinder 
von geschliingeltem Yerlauf, tbeils grosse homogene Kbrper von unregel- 
miissiger Umgrenzung. die sich ebenso. dock blasser fiirben wie die Axen¬ 
cylinder, meist jednch Kbrnchenzellen in versebiedener Anzahl 

Die irraue Substanz sieht gelicht.et aus. lmrizontale wie verticale Fasern 
sind vermindert. dock t'rischere degenerative Erscheinungen sind keine er- 
erkennbar. 

Die Glia ist miissig gewuchert in den sUirkst degenerirten Partien 
der Hinterstiange so wie in den inneren Tbeilen der PyS. Xeben verdickten 
Gliatasern linden sick bier zahlreiche Ast.rocyten. In den leeren Gliamaschen 
ausser den oben erwiihnten Kbrnchenzellen einzelne Corpora amylacea; ferner 
tinden sicli vereinzelt Kbrper von rundlicher oder ovaler Form, bis zur 
Grosse von ca. 4o // im Durchmesser, die keine Jodreaetion geben, sich mit 
Fuebsin dittos roth tarben, mit Bbhmer’s Iliimatoxylin gar nieht, mit Mal¬ 
lory’s dill us graublau: mit Weigert’s Lithiumliamatoxylin tarben sick in 
ibnen feinere zahlreiche Kbrner, wahrend die Grundsubstanz unget'iirbt bleibt; 
einzelne zeigen eine conccntrisclie Schichtung, indem zwischen einer inneren 
und ausscren gekbrnten Zone eine schmale ungekbrnte Zone gelegen ist; 
viele von ihnen enthalten Vaciuden is. Fig S Tat'. 1. II). 

In der Compression oberhalb des stiirksten Faserverlustes zeigt sich 
ebentalls eine ditfuse. wenig bedeutende Degeneration von Nervenfasern; 
hauptsacldicb aber zeigt sidi das Bild der sec, und ill-en Degeneration. 

Diese stellt sich in aufsteigender Bichtung in folgender Weise dar: 
Die GoU'sehen Strange sind in ganzer Ausdehnung degenerirt. am stiirksten 
im ventralen Theil zu bcid«*n Seiten des Septum, am wenigsten an der 
Greuze gegen die Burdaeb’schen Strange und der hinteren Peripherie; je 
holier man kommt, desto srhwibher wird die Degeneration der GoU’sehen 
Striinge. 

In <len Burdaeh’srhen Striingen findet sieli zuniit list im mittleren Theil 
<ler Compression beiMerseits eine stark degenerirte Zone liings der Greuze 
gegen die GoU'scheii Striinge. Jm iberen Theil der Compression breitet 
sich diese Zone links ditfus iiber den ganzen Bnrdaeh'schen Strang aus, 
wiibrend sie rechts scharf b**grenzt bleibt und die Form des F-Grundstriches 
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hat. Im obersten Theil des Halsmarks ist links keine Degeneration mehr m 
bemerken, rechts ist dieselbe noch ebenso wie in der oberen Compression. 

Endlich finden wir noch in aufsteigender Degeneration die Gowers’schen 
Biindel, besonders das rechte, trnd weniger stark die Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen. 

Absteigend sind degenerirt die PyS bis ins Lendenmark (unterst er- 
haltener Theil) nnd zwar der rechte starker als der linke. Ebenfalls bis 
ins L.-M. sind leicht gelichtet die PyV, bis ins mittlere B.-M. ein dreieckiges 
Feld an der Ecke, welches der Sale. long, mit der Peripherie bildet, die 
Spitze dem Vorderhom zngekehrt. Ferner in den Hinterstrfingen die 
Schulze’schen Kommas, das rechte starker wie das linke, and das dorsalmediale 
Sacralbundel, beide leicht gelichtet; letzteres riickt im L.-M. an die hintere 
Peripherie, das Komma wird diffus. 

Fall III. M. L. 

Befund am geh&rteten Rdckenmark. Makroskopisch: Die 
Vorderflache der Dura ist an ihrer Anssenseite in ganzer Ansdehnang mit 
fetzigen, zam Theil leicht abbrockelnden, zum Theil strangartigen Auflagerungen 
bedeckt; die grBsste Dicke erreichen dieselben in der Gegend des Conus 
and in der HBhe des 1.—2. D.-S., wo ihr Querschnitt ca. V 2 cm misst; an 
letzter Stelle reichen sie seitlich bis zum Austritt der Nervenwurzeln. Die 
Innenflache der Dura ist iiberall glatt. Die starkste Degeneration des 
Ruckenmarks findet sich im 4.-5. D.-S.; hier die Zeichnung undeutlicher, 
das Ruckenmark brBcklig, heller gefarbt als in anderen HBhen. 

Mikroskopischer Befund: Die Duraauflagerungen an ihrer 
dicksten Stelle bestehen aus einem Granulationsgewebe, welches im ausseren 
Theil verkast ist und mehrere nekrotische Knochenbalkchen enthalt; in dem 
der Dura anliegenden Theil besteht es aus Rundzellen, in welche rundliche 
Gruppen von epitheloiden Zellen eingestreut sind, welche z. Th. Riesenzellen 
in ihrer Mitte zeigen. Die Geffisse des epiduralen Zellgewebes sind meist 
nicht mehr erkennbar; die wenigen noch erhaltenen mit verdickter Wand. 

Die Dura ist sehr stark verdickt, bis zu 3 mm; die Venen derselben 
sind prall gefullt; sonst an den Gefasswandnngen nichts Bemerkenswerthes. 
In der Nahe des Grannlationsgewebes finden sich urn die Gefasse ziemlich 
starke Rundzellenanhaufangen. 

Die Pia enthalt in ihren Lymphspalten lymphoide Zellen in geringer 
Zahl; die Venen sind prall gefiillt, die Wandnngen der Gefasse gering ver¬ 
dickt; der epispinale Raum nicht erweitert. 

Die Gefasse des Ruckenmarks zeigen ebenfalls geringe Wand- 
verdickung; die Venen sind nicht fiber normal gefullt, die Arterien etwas 
eng. In den adventitiellen Lymphscheiden der PyS und der Hinter- 
strange ziemlich zahlreiche KBrnchenzellen mit lymphoidem Kern und grosserem 
Protoplasma. Die perivascularen Lymphraume nicht erweitert, ebenso- 
wenig die periganglionaren. 

In der HBhe der starksten Compression verlaufen in den 
Hinterstrangen und in den PyS die Nervenfasern nicht vertical, 
sondern fast genau horizontal; in derselben Richtung veriauft 
auch der grBsste Theil der Nervenfasern im iibrigen Gebiet 
der weissen Substanz, nur in den PyV finden sich einzelne 
Fasergruppen, die die verticale Richtung beibehalten haben. 
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Kurz oberhalb and nnterhalb der st&rksten Compression stellt 
sich wieder die verticale Richtung ein. Die grane Sabstanz 
zeigt dabei vollkommen das gewbhnliche Querschnittsbild, keine 
Verzerrung oder Versprengung einzelner Theile. 

Zwischen den horizontal verlaufenden Fasern zahlreiche nach Weigert- 
Pal schwarz gefkrbte Blasen, auch einzelne Fasern mit blasenfbnnigen 
Aoftreibungen. 

Wie stark der Faseransfall ist, lasst sich in Folge dieser Richtungsande- 
rang nicht sagen; in den Vorder-and Vorderseitenstrangen ist er unbedeutend 

Die grane Sabstanz hat wenig gelitten. Die Zahl der Ganglienzellen 
ist wenig vermindert; einige erscheinen gequollen, ohne Kern; weitere Einzel- 
heiten sind nicht za erkennen. 

Die Glia zeigt geringe Vermehrang and Verdickang ihrer Fasern in 
dem ventralen Theil der Hinterstr&nge, sonst verhftlt sie sich normal In 
den Hinterstr&ngen and den PyS zahlreiche mittelgrosse Kdrnchenzellen. 

Unterhalb der Compressionsstelle sind bis ins Lendenmark die epi- 
spinalen, perivascuiaren and periganglion&ren Ranme erweitert and enthalten 
Gerinnsel 

Die Ganglienzellen im Riickenmark ober- and unterhalb der Com¬ 
pressionsstelle in normaler Anzahl, ohne erkennbare Veranderungen. 

Secandftr degenerirt sind bis zur hdchst antersachten Ebene, dem 
mittleren H.-M., die GolPschen Strange, am wenigsten in ihnen die septo- 
periphere Zone; ferner die Kleinhirnseitenstrange, die Gowers’schen Biindel 
and in den Bardach’schen Strkngen ein Streifen an der Grenze gegen die 
GolPschen Strange, doch in sehr geringer Intensitat. 

In absteigender Eichtnng ersfcreckt sich die secundare Degeneration in 
den PyS bis ins S.-M., in den PyV bis ins untere L.-M. Ferner ist ge- 
lichtet ein dreieckiges Feld an der Ecke, welche die Rfickenmarksperipherie 
mit dem Salens long. ant. bildet, die Spitze dem Vorderhorn zugekehrt; 
verfolgbar bis znm Beginn des L.-M. In den Hinterstrangen endlich massig 
degenerirt das ventrale Feld mit den 4 Fortsatzen, je 2 an der ventralen 
Halfte des Septnms and im Burdach’schen Strang an der Grenze gegen den 
GolPschen Strang. Im L.-M. sind keine degenerirten Zonen mehr abgrenzbar. 

Fall IV. I. B. 

Befnnd am geharteten Riickenmark. Makroskopisch: Aaf der 
Dura finden sich an der Vorderseite brocklige Auflagernngen im unteren 
Halsmark von geringer Dicke, starkere bis cm Dicke in H5he des 4.—6. 
Brostsegments. Die Innendache der Dara iiberall glatt. Das Riickenmark 
am 4. and 5. Brastsegment von normalem Volumen. 

Mikroskopisch: Die Daraanflagernngen zeigen sich als ein 
Grannlationsgewebe, welches ausser grossen Kaseherden aus einem Granu- 
lationsgewebe besteht, welches wenig Riesenzellen enthalt. Die noch er- 
haltenen Gefasse des epiduralen Zellgewebes sind etwas verdickt, besonders 
ihre Intima; andere Gefassveranderungen nicht za erkennen. 

Die Dara ganz wenig verdickt, ihre Gefasse, besonders die Venen, 
prall gefullt; stellenweise geringe peri vasculare Zellintiltration. 

Die innersten Fasern gelockert, zwischen iliren Zellen theils kleine 
runde lymphoide, theils grossere, mit grossem chromatinarmeren rundlichen, 
ovalen oder spindelformigen Kern; hier auch viele Gefasse. 
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In den Lymphspalten der Pia nichts Abnormes. Die Arterien derselben 
eng, die Venen etwas erweitert. stark gefuUt. 

Die Gef&sse des Bfickenmarks vielfach in hyaliner Degeneration; die 
Venen anch bier stark bluthaltig, geschlftngelt verlaufend, die Arterien etwas eng. 

Die adventitiellen Lymphscheiden in den PyS, K1HS und PyV, 
stellenweise anch in den Hinterstrftngen etwas erweitert, am stftrksten in 
dem peripheren Theil der PyS, hier mittelgrosse KornchenzeUen enthaltend, 
die jedoch das Lumen nicht vollkommen ausfullen. Die geringer erweiterten 
Lymphscheiden in den Hinterstrangen nnd PyV enthalten geringe Mengen 
von Gerinnseln Oder kleine Zellen mit lymphoidem Kern. Stellenweise scheinen 
anch die perivascul&ren Rftume etwas erweitert zn sein. 

Die Nervenfasern sind am ansgedehnsten degenerirt im 5. Brust- 
segment, nnd hier wieder am st&rksten in den PyS, Kleinhirnseitenstrangen, 
PyV, sehr stark anch eine Zone, die sich von der Grenze zwischen den 
Gowers'schen Bhndeln nnd den Kleinhirnseitenstrangen zwischen PyS nnd 
Vorderseitenstr&ngen hinzieht. Die Gowers’schen Bhndel sind etwas weniger 
betheiligt. Die Hinterstr&nge sind im Allgemeinen degenerirt, doch trifft 
man in den GolPschen Strftngen nnd an der Spitze der Hinterhfimer Herde, 
wo die Nervenfasern vollkommen verschwunden sind nnd an ihrer Stelle 
grosse K5rnchenzellen mit Markscheiden nnd Azencylindertrfiramern liegen. 
Anf L&ngsschnitten sieht man, wie diese Herde sich an Gef&sse anschliessen 
nnd dieselben wie ein Mantel cylindrisch nmgeben. 

Bei starker Vergrdsserung besteht das Degenerationsbild haupts&chUch 
ans einer concentrischen Auffaserung der Markscheiden, welche dann zn 
blasen- oder wabenfbrmigen Gebilden anfgetrieben werden; vielfach ist keine 
Verbindnng in Gestalt eines normalen Markscheidenrestes zwischen den 
einzelnen Blasen mehr erhalten, sondern Blase reiht sich an Blase, grttssere 
nnd kleinere abwechselnd. Myelintropfen nnd -Kngeln selten. Die Azen¬ 
cylinder sind dabei in den meisten blasenformig zerfallenen Markscheiden 
noch erhalten, sind nnr leicht verdickt nnd verlanfen etwas geschlftngelt; 
vereinzelt finden sich neben ihnen amorphe kbrnige Kbrper, ebenso tingirte, 
wie die AzencyUnder. Anch Kdrnchenzellen finden sich vielfach zn mehreren 
in den Blasen nnd neben ihnen. Gequollene Azencylinder sind sehr selten 
nnd zeigen nnr geringe Grade von Quellung. 

Im Ganzen aber fiberwiegen anch in den stftrkst degenerirten Partien 
die normalen Nervenfasern; meist sind sie allerdings zart nnd dlinn. 

Das Netzwerk der granen Snbstanz ist normal dicht; die Fasern zeigen 
sehr wenig Varicositftten, nnr stellenweise findet sich an einzelnen Nerven- 
fasem eine blasenformige Anftreibnng geringen Grades, in welcher dann 
neben dem leicht verdickten Azencylinder ein korniger K5rper liegt. 

Etwas stftrkere Ver&nderung zeigen die Ganglienzellen; ihre Zahl 
ist zwar wenig vermindert, theilweise erscheinen sie aber geqnoUen, homogen 
glasig ohne Kern nnd Ausl&ufer, vereinzelt enthalten sie anch Vacuolen. 
Starke Pigmentirnng in alien Hohen. 

Die Glia in den Hinterstrftngen herdweise verdickt, mit breiten Fasern; 
anch in der Zone zwisckenPyS nnd Vorderseitenstrftngen mftssige Wnchernng 
derselben. UeberaU zahlreiche Corpora amylacea, in den stftrkst degenerirten 
Strftngen anch grdssere Kdrnchenzellen in den Maschen. 

Die secnnd&ren Degenerationen sind entsprechend der relativ 
geringen tranmatischen Degeneration nicht sehr stark, doch fiberall deutlich. 
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In aufsteigender Riehtung sind es einmal die Goll’schen Striinge 
mit geringer Betheiligung der ventralen Zone und der septoperipheren; sie 
sind nebst den Kleinhirnseitenstrangen die starkst geschitdigten; geringeren 
Faserverlust weisen die Gowers’schen Bund el auf, sowie die obengenannte 
Zone zwiscken PyS und Yorderseitenstrangen; diese Lichtung ist bis ins 
oberste Halsmark zu verfolgen. Die Degeneration der Gowers’sehen Biindel 
reiclit bis an den Sule. long. Aueh in den Burdach’schen Strangen findet 
sick eine leichte Lichtung. beginnend an der Subst. gel. Rol. und nach der 
hinteren Peripherie durch die Mitte der Bnrdach'scken Strange ziehend. 

Absteigend linden sick, wie immer. degenerirt die PyS, leichter die 
PvV; auck in den Gowers'scken Biindeln Lichtung bis ins untere Brustmark. 
In den Hinterstrangen wiederum ist leickt mitgenommen das ventrale Feld 
mit seiuen otter erwiihnten 4 Fortsiltzen, von denen die beiden lateralen 
selir wenig an Fasern verloren kaben und im oberen L.-M. nickt niehr er- 
kennbar sind, wahrend der septomarginale nock im mittleren L.-M. sekr 
deutlick ist. 

I in mittleren L.-M. linden sick an der vorderen Peripherie, da, wo Ge- 
fasse eintreten, sckarf umsckriebene, stark degenerirte Herde, die z. Tk. fast 
die Yorderhbrner erreicken. Die perivascuUiren und periganglionaren 
Lymphraume daselbst etwas enveitert. 

Fall VI. G. P. 

Sectionsprotokoll liber das Riickenmark: Nacli Erbtiiiung des 
Wirbelkanals zeigt sick die Dura am 2 B.-W. auf der linken Seite von 
m&ssig injicirten sckwammigen Granulationen iiberlagert; dieses Gewebe 
reiclit herab bis etwa zum 4. B.-W. und uhergreift diesen Absclmitt der 
Dura auf der Riickseite vollstandig. Die vordere Flacke der Dura conti- 
nuirlick von solchen Granulationsmassen bedeckt. die naraentlich in der 
Mitte von eitrig-kiisigen Massen durehsetzt sind. Nacli Erbffnung des Dura- 
sackes das Riickeninark im Bereich der Xeubildung etwas weicher; die 
weicken Haute sind im Gauzen wenig injicirt. Dura an der Innenlliiche 
uberall ganz glatt, im Bereich der Wucherung an den weicken IBiuten 
etwas fester haftend. Bcim Einsckneiden quillt das Riickenmark an der 
Compressionsstelle als ganz weiehe Masse iiber die Sclinittllacbe vor; graue 
und weisse Substanz niebt melir von einander zu unterscheiden. In den 
iibrigen Ilbhen Riickenmark von nonnaler ('onsistenz. 

Refund am gehiirteten Riickenmark. Makroskopisck: Am ge- 
bartoten Riickenmark ist die Dura vom -5.—7. B.-S. in Granulationen ein- 
gekullt, die ilire gr«"»sste l>icke an der linken Seite. etwa am 6. B.-S., er¬ 
reicken, wo ihr Querschnitt ;! , cm misst. Das Riickenmark daselbst kaum 
voluminbser als normal, von links vorn nacli reckts kin ten leickt abgeplattet. 

Mikroskupisck: Die Wuckerungen im epiduralen Zellgewebe besteken 
aus Fikroblaste.n und Rundzellcn. welcke letztere meist in runden (iruppen 
oder urn Gelasse angeordnet. sind. In deni Granulatieiisgewebe verstreut 
zaklreiclie Riesenzellen; einzelne Rundzellenhaiifen nekmtisek. Miissig zakl- 
reicke neugebildete Gefiisse; die alten zeigen Endarteriitis obliterans: 
Intima stark gewuchert. Querschnitt yen unregelmiissiger Dicke; Media 
und Adventitia von Rundzellcn durehsetzt. An einzelnen Stellen dringt 
das Granulationsgewehe in die Biindel der Dura ein. Diese von gewblin- 
licher Dicke: stellenweise in den Lyniphspalten und uni die sparlichen Ge- 
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f&sse geringe Anhaufnngen nnd Zfige von Lenkocyten. Wandnng der Ge- 
f&sse normal; diese wenig Bint fnhrend. 

Die Pi a von normaler Gestalt, ihre Gefasse nicht erweitert, gering 
verdickt. Die Lymphspalten meist leer, nnd in der N&he der ans- and ein- 
tretenden Wurzeln Zdge von Lymphocyten in denselben sichtbar. 

Die Gef&sse der Wnrzeln zeigen nichts Besonderes, nnr die Venen 
etwas weit nnd geschl&ngelt verlanfend. In den Wnrzeln nichts von ent- 
ziindlicben Erscheinnngen zn sehen. 

Die Gefasse des Riickenmarks vielfacb mit leicht verdickter Wan¬ 
dnng; Arterien eng, Venen ziemlich weit, prall mit Blut gefiillt. Keine 
H&morrhagien sichtbar. Die adventitiellen Lymphscheiden der kleinen 
Gef&sse meist erweitert, am st&rksten in den Seitenstrangen, weniger in 
den Hinterstrangen und Vorderstrangen. In ihnen verschieden grosse Kdra- 
chenzellen, die theils das Lnmen nicht vollkommen ansfullen nnd dann meist 
von mndlicher Form Bind, theils das Gefass wie einen Mantel nmgeben and 
mosaikartig an einander gelagert sind. In den grossen Gefassen keine Er- 
weiterong dieser Lymphbahnen. 

Die perivascaiaren wie periganglionaren nnd epispinalen Ranme 
nicht erweitert 

Die Nervenfasern zeigen starke Degeneration in den PyS, Klein- 
hirnseitenstrangen, den Gowers’schen Biindeln und dem ventralen Theil der 
Hinterstrange, geringere die PyV and der dorsale Theil der Hinterstrange; 
etwas degenerirt sind anch die Vorderseitenstrange. Die Grenze zwischen 
Hinterhornern and weisser Sabstanz nndentlich. Die Degeneration besteht 
z. Th. in einem Ansfall von Nervenfasern, der ziemlich betrachtlich ist, 
natfirlich je nach dem Grade der Degeneration verschieden, am starksten 
im ventralen Theil der Hinterstrange; die erhaltenen normalen Nerven¬ 
fasern sind meist dann and zart. Ausserdem findet sich aber, hesonders 
stark in den Seitenstrangen and den Vorderstrangen, eine grosse Menge 
blasig anfgetriebener Markscheiden, anch Zerfall in Blasen, oder aber die 
Reste der Markscheiden sind ganz geschwonden and nar stark erweiterte 
Gliamaschen zengen von ihrer frhheren Anwesenheit In diesen Mark- 
scheidenblasen stellenweise noch leicht verdickte Axen cylinder, meist je- 
doch eine oder mehrere grosse Korchenzellen mit grossen Liicken im Proto- 
plasma, anch Detritus. Seltener fin den sich gequollene Axencylinder, die 
die massig erweiterteten Markscheiden vollkommen ausffillen; haafiger 
Myelinklampen. 

Die Markscheiden der grauen Sabstanz nar vereinzelt mit blasenfbrmi- 
gen Erweiterungen, dagegen zahlreichen Varicositaten; das ganze Netz er- 
scheint leicht gelichtet. Die Ganglienzellen sind stark an Zahl vermin- 
dert, doch degenerative Einzelheiten nicht mit Sicherheit festzustellen. In 
anderen Hfihen Zahl normal. Die Glia ist in den Pyramidenseitenstrfingen 
and dem ventralen Theil der Hinterstrange massig gewuchert, zeigt ver¬ 
dickte Fasern, sieht kftrnig ans. In ihren Maschen Kornchenzellen in massiger 
Menge, zahlreicher in der Umgebnng von Gefassen. 

Secundar degenerirt finden sich aafsteigend die GolTschen Strange, 
am starksten in der Mitte, ein ventraler Saum etwas weniger; ferner in 
den Bnrdach’schen Strangen in der ventralen Haifte ein schmaler Streifen, 
der nngefahr die Mitte der Bnrdach’schen Strange einnimmt Endlich die 
Gowers’schen nnd Kleinhirnseitenstrangbahnen, die an ihrer Grenze einen 
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degenerirten Fortsatz zwischen PyS und Vorderseit enstr&nge schicken. Auch 
in den PyS vereinzelt eine degenerirte Faser. 

In absteigender Richtung finden wir gelichtet die PyS bis ins 
L.-M., die PyV bis ins nntere gering anch die Qowers’schen Biindel 

und die Kleinhirnseitenstr&nge bis ins anterste B.-M. In den Hinterstrftngen 
findet sicb Andeutnng der Kommafigur und Degeneration des ventralen 
Feldes bis ins L.-M., ansserdem kleine Herde in den Burdach’schen Str&ngen 
an der Spitze der Hinterhbrner bis ins L.-M. 

Fall VH. L. W. 

Befund am geh&rteten Rnckenmark. Makroskopisch: An der 
Anssenseite der Dura sind vom 4. bis znm 8. B.-S. bis zu 7 mm dicke 
brbcklige Granulationen aufgelagert, die sich leicht loslbsen; die Innen- 
flftche der Dura daselbst vollst&ndig glatt, nur am 7.—8. B.-S. haftet die 
Pia fester an der Dora. Die st&rkste Compression hat etwa am 7. B.-S. 
eingewirkt; hier der Rtickenmarksquerschnitt gering grosser als holier oben; 
das Rtickenmark mit radi&r strabligen Herden, die an der Peripherie breiter, 
spitz an der grauen Substanz endigen. Diese Herde vom 6.—8. B.-S. er- 
kennbar. 

Mikroskopisch: Das der Dnra anfgelagerte Granulations- 
gewebe besteht aus grossen K&seherden, z. Th. mit nekrotischen Knochen- 
b&lkchen, in deren Umgebung Ziige von Granulationsgewebe mit Riesen- 
zellen sich befinden. In dem Grannlationsgewebe zahlreiche junge Gef&sse 
und ausgedehnte frische H&morrhagien; die Gef&sse des epiduralen Zellgewebes 
zeigen das Bild der tuberculosen Endarteriitis in alien Graden: unregel- 
m&ssige Verdickung der Intima bis zum vblligen Verschluss des Lumens, 
kleinzellige Infiltration der Media und Adventitia; Nekrose und Verk&sung 
der Gef&sse. In einigen auch Thromben. Die Dura unter dem Granula¬ 
tionsgewebe urn das Doppelte verdickt, zeigt geringe Ziige und Gruppen 
von Rundzellen in den Lymphspalten und urn die Gef&sse, letztere prall 
gefUllt, ziemlich verdickt; der innerste Theil der Dura gef&ssreich und reich 
an Zellen, theils lymphoiden, theils grbsseren runden ovalen und spindel- 
fbrmigen mit blassen grossen Kernen. In und auf dieser innersten Schicht 
zahlreiche Psammomkbrper, die auf dem Querschnitt deutlich geschichtet, 
auf L&ngsschnitten runde wurstformige Gebilde darstellen, von denen dunnere 
Seiten&ste abgehen, fthnlich einem Gef&ss mit Seiten&sten. 

Die Arachnoidea stellenweise, besonders dem Granulationsgewebe 
gegeniiber, mit verdicktem Endothel. 

Die Gef&sse der Pia etwas verdickt, vielfach ihre Wandungen hyalin 
degenerirt. Die Venen etwas weit, prall gefiillt, die Arterien eng, wenig 
Blut enthaltend; ebenso die Arterien der Wurzeln eng, mit hohem Endothel, 
w&hrend die Venen weit und prall mit Blut gefiillt sind. In den Lymph¬ 
spalten der Pia und am die Gef&sse derselben Ziige und Gruppen von Rund¬ 
zellen, doch nicht sehr zahlreich. 

Die Gef&sswandungen des Riickenmarks ohne Ausnahme ver¬ 
dickt, in hyaliner Degeneration, das Lumen in Folge dessen eng, so class 
auch die Venen trotz der starken Ftillung in Pia und Wurzeln nicht er- 
weitert erscheinen. Stellenweise in den PyS, PyV und Hinterstr&ngen 
zahlreiche frische H&morrhagien. Die ad ventitiellen Lymphscheiden 
in PyS und Hinterstr&ngen m&ssig erweitert; in geringer Menge kleine 
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KGrnchenzellen mit lymphoidem Kern enthaltencL Die perivasculftren 
Ran me nnd ihre Fortsetznngen nicht erweitert. Die Degeneration der 
Nervenf&sern der weissen Snbstanz zeigt im Ganzen einen keilf&rmigen 
Charakter; die Basis der Keile liegt an der Peripherie, die Spitze nach 
der granen Snbstanz zn. Je ein solcher Keil nimmt die Kleinhirnseiten- 
str&nge nnd die PyS ein, mit der einen Seite an das Hinterhorn grenzend, 
Spitze an der Basis des Hinterhorns. Ein anderer Keil liegt in den Bnr- 
dach’schen Strftngen am Hinterhorn, die Basis die Peripherie der Burdach- 
schen Strange einnehmend, die Spitze an der Substantia gelat. Roland. Ein 
weiterer Keil zn beiden Seiten des Sulc. long., die PyV nnd den vorderen 
Theil des Gowers’schen Bfindels in sich fassend. Anch in die Vorderseitenstrange 
dringen von der Peripherie her mehrere Keile vor, erreichen jedoch nicht das 
Vorderhom. Von dieser keilformigen Degeneration sind also nicht betroffen 
das ventrale Feld, der grflsste Theil der Goll’schen Strange am Septnm nnd der 
grGs8te Theil der Vorderseitenstrange. In den genannten Keilen fast totale 
Degeneration der Nervenfasern nur stellenweise, besonders nm die Gefasse noch 
einzelne zarte erhalten; andererseits gerade wieder nm Gefasse die starkste 
Degeneration mit Verschwinden aller Nervenfasern nnd Bildnng von KGmchen- 
zellen, die fast ohne Zwischengewebe neben einander liegen. An Stelle der 
Nervenfasern sind meist Markscheidenblasen getreten, die nnter einander nicht 
mehr zusammenhangen; in ihnen theils grosse KGrnchenzellen mit grbsseren 
gli&kernahnlichen Kemen, Axencylindertrflmmern nnd wabenfbrmigen Hohl- 
rftnmen im Protoplasma; theils mndliche, ovale Oder nnregelmassig gestaltete 
Korper von nnebener Oberflache, z. Th. gekomt, z. Th. amorph, theilweise 
anch geschichtet, die dieselbe Farbenaffinitat besitzen wie die Axencylinder, 
diese liegen viedfach diesem KGrper an nnd zwar stark geschlangelt, zu- 
sammengerollt, so dass man den Eindmck gewinnt, als seien die Axen- 
cyUnder stark angespannt worden, dann gerissen nnd wie ein elastisches 
Band znsammengeschnellt (cf. Fig. 7 e, Taf. I. II). In einzelnen Blasen, die 
noch deutlich die Verlaufsrichtung der friiheren Markscheide erkennen lassen, 
anch relativ intacte Axencylinder, nur z. Th. von stark geschiangeltem 
Verlanf. Auf dem Qnerschnitt trifft man anch Axencylinder, die im Ganzen 
stark gequollen sind, znm grbssten Theil von erweiterten Markscheiden 
umgeben, die sie vollstandig ansMlen; sie sind z. Th. in Gruppen angeordnet, 
z. Th. liegen sie vereinzelt zwischen den Blasen. Auch auf den Langs- 
schnitten flnden sich vereinzelte wnrstfbrmige, in toto gequollene Axen¬ 
cylinder (cf. Fig. 7 a, Taf. I. II). Mitunter, besonders in der Nahe der granen 
Snbstanz nnd in der Umgebung von Gefassen sind anch Vorstnfen der blasen- 
ftrmigen AnflGsnng der Markscheiden sichtbar: concentrische Anffasemng, 
Anseinandertreiben der Lamellen. 

Die Strdbe’sche Angabe, dass sich die Corpora amylacea ans 
den KGrpern in den Markscheiden bilden, fand ich in diesem 
Rdckenmark bestatigt. Es sind alle Uebergange zwischen den 
beiden genannten Gebilden sichtbar, ahnlich wie sieStrGbe zeich- 
net; nnr bilden sich nach den Bildern, die ich gesehen, die Cor¬ 
pora amylacea nicht ans den Trhmmern der Axencylinder, 
sondern ans den grannlirten Kdrpern, die meist neben den nnr 
wenig veranderten Axencylindern liegen. Von den nicht in die 
keilfbrmigen Herde einbegriffenen Theilen der weissen Snbstanz zeigen die 
Goll’schen Strange am Septnm nnd das ventrale Hinterstrangsfeld einen 
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starken Faseraasfall; daneben anch erweiterte Markscheiden und blasenfor- 
mige AuflBsung, doch nicht in so hohem Grade wie die eben beschriebenen 
Theile. Am besten erhalten sind die Vorderseitenstr&nge, wenigstens in 
den an die Vorderhbrner angrenzenden Theilen. Doch finden sich anch hier 
concentrisch anfgefaserte Markscheiden nnd blasenf&rmige Erweiterung der- 
selben, anch Zerfall in einzelne Blasen, die aber noch dentlich anf Lftngs- 
schnitten den Verlanf der friiheren Nervenfasern erkennen lassen. In den 
erweiterten Markscheiden neben den Axencylindern homogene oder leicht 
gekomte Massen, die anf lange Strecken neben dem Axencylinder liegen. 
In den blasenformigen Anftreibnngen die oben beschriebenen Ktirper; in den 
zerfallenen Markscheiden meist Kornchenzellen nnd Gerinnsel(s.Fig. 7, Taf.LII). 

In der granen Snbstanz ist eine Vermindernng der horizontalen Fasern 
eingetreten, doch nicht allzn stark; einzelne Markscheiden sind wnrstfbrmig 
erweitert, besonders in den Hinterhbmern anch mit blasenfbrmigen Anf¬ 
treibnngen; vielfach auch zahlreiche Varicosit&ten. Neben den Axencylin¬ 
dern in den Anftreibnngen die beschriebenen Ktirper, stellenweise anch solche 
frei im Gewebe. Die verticalen Fasern ebenfalls znm Theil erweitert. 

Ganglienzellen sind an Zahl in den Hinterhdrnern nnd im linken 
Vorderhorn ziemlich vermindert. Von Nissl-Korperchen nnr in einzelnen 
noch Andentnngen; einige sind nebst Axencylinderfortsatz stark gequollen, 
lassen keinen Kern mehr erkennen. Der Axencylinderfortsatz ist stellen¬ 
weise nm die Zelle gewunden, als ware er abgerissen nnd znriickgeschnellt; 
einzelne Ganglienzellen enthalten grossere nnd kleinere Vacuolen, von anderen 
sind nnr noch homogene unregelmassige Schollen nbrig. Die meisten Gang¬ 
lienzellen sind stark pigmentirt, so dass in einigen das Pigment den Kern 
vollkommen verdeckt; stellenweise deutet ein Hanfchen Pigment auf eine 
friiher vorhandene Ganglienzelle. 

Die Glia sieht fiber dem gesammten Qaerschnitt ans, als ware sie in 
kleine Kdrner zerfallen; nnr hier nnd da findet sich noch eine Faser, die 
dann stark geqnollen erscheint. In den Gliaresten grosse Mengen znm Theil 
riesiger K5rnchenzellen t welche grosse Liicken zeigen nnd bei Farbnng mit 
Wasserblan dentlich Axencylindertriimmer enthalten (Fig. 7 g, Taf. LII). 

Fall VIII. E. 0. 

Sectionsprotokoll fiber Wirbelsanle nnd Kfickenmark. Korper 
des 7. Brnstwirbels znm Theil zerstbrt, an seiner Stelle eine mit dfinn- 
flfissigem Eiter gefullte AbscesshQhle. Ein haselnnssgrosses, keilformiges 
Stiick des 7. Brnstwirbels seqnestrirt nnd fest an der Dnra angeheftet. 
Kfickenmark an den betreffenden Stellen von rechtsher comprimirt, 
nach links ausgebogen und betrftchtlich verdfinnt. Dnra an der Innenfl&che 
im Ganzen blass, nur an der Innenfl&che der Compressionsstelle mit zartem 
Gef&ssnetz. An der Compressionsstelle Kfickenmark ganz weich, stark vor- 
qnellend; besonders Hinterstr&nge wie eine breiige Masse stark vorqnellend. 

Befnnd am geh&rteten Kfickenmark. Makroskopisch: In der 
H8he des 6—11. B.-S. findet sich anf der Dura eine Wuchemng, die sich 
anf der Vorderseite derselben nnd zwar rechts etwas st&rker wie links aus- 
breitet nnd in alien Hohen nngef&hr die Dicke von V 2 cm zeigt. Die Dnra- 
innenfl&che glatt. Das Kfickenmark zeigt in der Gegend der epidnralen 
Wnchernng eine m&ssige Volnmsabnahme gegen ober- und unterhalb der¬ 
selben; die Zeichnnng daselbst dentlich. 
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Mikroskopisch: Die Wucherung auf der Dura besteht aus einem 
gef&ssreichen Granulationsgewebe mit z&hlreichen typischen Tuberkelknotehen, 
die stellenweise central© Verkasung zeigen. Die alten Gefasse mit znm Theil 
sehr stark verdickter kleinzellig infiltrirter Intima. Im Granulationsgewebe 
einige kleine Hamorrhagien, an der ausseren Seite anch zahlreiche nekro- 
tische Knochenbaikchen. Das epidnrale Zellgewebe zn beiden Seiten der 
Grannlationen kleinzellig infiltrirt and von ausgedehnten Hfimorrhagien 
dorchsetzt; die Arterien mit etwas verdickter Intima, einzelne Thromben 
enthaltend. 

Dura, da wo die Grannlationen aafsitzen, ziemlich verdickt. Venen 
prall, Arterien massig gefiillt; Wandnngen beider normal. Urn die Gefasse 
geringe kleinzellig© Infiltration. Innerster Theil der Dora zell- and gefass- 
reich, wie in Mheren Fallen; an der Innenflache einzelne Psammomkorper. 

Arachnoidea ohne besonderen Refund. Pia von normaler Dicke. 
In den Lymphspalten and dem adventitiellen Raum vereinzelt geringe Mengen 
grSsserer Zellen, znm Theil mit grosseren chromatinarmen, znm Theil lym- 
phoiden Kernen. Arterien mit massig verdickter Intima. Einzelne Gefasse 
mit Thromben. 

Gef&sse der Wurzeln gat gefiillt, massig die des Rfickenmarks; 
die Intima leicht verdickt Die adventitiellen Lymphscheiden in Pyra¬ 
mided, Seiten- and Hinterstrangen gering erweitert, kleine Kornchenzellen 
mit lymphoiden Kernen enthaltend. Die perivasculfiren, periganglionaren 
and epispinalen Ranme gering erweitert, von Gerinnseln aasgeflillt. 

Die Degeneration der Nervenfasern in der weissen Snbstanz hat 
am starksten betroffen die Pyramiden-Seitenstrfinge, Kleinhimseitenstrange, 
die ventrale Halfte der Hinterstrange, weniger die dorsale Haifte derselben, 
die Gowers’schen Btindel and die Pyramidenvorderstrange; gering sind dege- 
nerirt die Vorderseitenstrange, In der ventralen Hinterstrangshaifte finden 
wir hauptsachlich einen Nervenfaserschwund, wenig frische Degenerations- 
erscheinungen in Gestalt blasig aafgetriebener Markscheiden. In den abrigen 
degenerirten Partien sind, die Zahl entsprechend der Starke der Degene¬ 
ration, blasenfbrmig erweitert© Markscheiden sichtbar, die mitanter noch 
ziemlich normale Axencylinder enthalten, meist jedoch eine oder mehrere 
Kdrnchenzellen. Die dicken Markscheiden meist degenerirt, bis anf die 
Vorderseitenstrange, wo sie noch in grosserer Anzahl vorhanden sind. Zarte 
Markscheiden noch in grosser Zahl erhalten. Stellenweise aach gering ge- 
qaollene Axencylinder sichtbar. 

Die Nervenfasern der grauen Snbstanz haben wenig gelitten, nur 
vereinzelt solche mit blasigen Anftreibnngen sichtbar; anch walzenfftrmige 
sind stellenweise zn erkennen. 

Die Ganglienzellen scheinen an Zahl kaum vermindert; einzelne 
haben ihre Ausl&ofer verloren, erscheinen homogen, znm Theil ohne Kern. 
Doch ist insbegondere der Kern der meisten normal. 

Die Glia ist in der ventralen Halfte der Hinterstrange ziemlich ge- 
wuchert, etwas anch in den Pyramiden-Seitenstrangen. Vielfach Astrocyten 
sichtbar. In den Maschen Kdrnchenzellen, besonders zahlreich in den Hinter¬ 
strangen and Pyramiden-Seitenstrfingen. 

Die secnndare Degeneration erstreckt sich nach anfwarts anf 
Kleinhirnseitenstrange, die Gowers’schen Bfindel, die Burdach'schen and 
GoU’schen Strange. Im Halsmark in den Burdach’schen nor noch ein 
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kleiner Streifen an der Grenze gegen die Goll'schen String© degenerirt; 
in den letzteren ist weniger gelichtet das ventrale Feld am dorsalen Septum. 

Gleichstark absteigend degenerirt sind die Pyramiden-Vorder- und 
Pyramiden-Seitenstringe. In den Hinterstringen ein Streifen in den Bur- 
dach’schen Stringen, der den lateralen Fortsitzen des ventralen Feldes 
entspricht. 


Fall X. M. S. 

Sectionsprotokoll fiber Wirbels&ule und Ruckenmark. Der 
7—9. Brnstwirbel springt kammartig nach hinten vor, dicht unterhalb 
dieser Wirbel eine tiefe nach vorne convexe Krtimmung der Lendenwirbel- 
Binle nnd entsprechend scharfes Vorspringen des Krenzbeines nach hinten. 
Nach Erftlfhung des Wirbelkanals Dura sehr welt; an den hSheren Partien 
schlaff zusammengefallen, an den abhingigen leicht fluctuirend. 

Die Wirbelsiule an der grossten Krtimmung nach hinten ungefehr 
einen rechten Wink el darstellend. 

Die Dura des Rfickenmarks an der Knickungsstelle vorn fest mit den 
WirbelkOrpern verwachsen, auch seitlich einige zottenfflrmige Ver- 
wachsungen. Nach Eroffnung des Duralsackes zeigt sich dorsal von der 
Knickungsstelle die Dura mit den weichen Hinten maschenfbrmig ziem- 
lich fest verwachsen. 

Die Stelle der Compression in einer Ausdehnung von 6 cm sehr deut- 
lich angeschwollen. Die weichen Hiute in den unteren Partien stirker in- 
jicirt, oben blass, unterhalb der Compression mit zerstreuten kleinen Knor- 
pelblittchen. 

Die Compressionsstelle des Rfickenmarks stark wissrig- 
glinzend, etwas lockerer, doch nicht fiber die Dura vorquellend, un- 
regelmissig, blassgrau-rdthlich gefleckt, die seitlichen Theile mit etwas gelb- 
lichem Ton. 

7.—9. WirbelkSrper kndchern mit einander verbunden. Substanz der 
WirbelkOrper daselbst etwas weich. Im 7. Brnstwirbel links eine kleine 
mit kisigen Massen erflillte H5hle. 

Befund am gehirteten Ruckenmark. Makroskopisch: Die 
Bonst glatte Dura zeigt in der Gegend des unteren Brustmarks etwa vom 
8.—11. Brust-Segment Rauigkeiten und zottenfbrmige Auflagerungen. Die 
Innenfliche der Dura haftet daselbst fester an der Pia. Das Rfickenmark 
ist in ganzer Ausdehnung der Auflagerungen geschwellt, st&rker 
im oberen und unteren Drittel der Compression als in dem mittleren. 

Maasse: 

oberhalb d. Compress. 7. B.-S. Frontaldurchm. 9 mm, Sagittald. 6 l / 4 mm, 

im oberen Drittel der „ „ 11 „ „ 8 „ 

im mittleren „ ,, „ ,, 11 „ „ 7 ,, 

im unteren „ „ „ „ 12 „ „ 6 3 / 4 „ 

unterhalb der Compression 12. B.-S. „ 10 „ „ 5 V 2 

Dazu ist das Ruckenmark besonders in den beiden unteren Dritteln stark 
von vorn her abgeplattet, in den mittleren auch von beiden Seiten, be¬ 
sonders der rechten, so dass es hier ungef&hr die Gestalt eines rechtwink- 
ligen Dreiecks hat, dessen Hypotenuse die vordere Peripherie bildet nnd 
dessen rechter Winkel an der Peripherie des linken Hinterstranges gelegen 
ist. Hier hat auch die st&rkste Compression stattgefunden; indess ist der 
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Unterschied in der Buckenmarksdegeneration zwischen den verschiedenen 
H5hen der Compression ein sehr geringer. 

Mikroskopisch sieht man, dass in dem vorderen Theil des epidn- 
ralen Zellgewebes die Bindegewebszhge eine bedentende Verdicknng er- 
fahren baben. Die Arterien sind ebenfalls m&chtig verdickt, die Venen da- 
gegen stark ansgedehnt, theilweise cavemQse Banme bildend, geschlhngelt 
verlanfend, znm Theil prall mit Bint geftillt, znm Theil dasselbe ansgefallen. 
Ebenso sind stark erweitert die Lymphbahnen, sie bilden grosse, bnchtige 
Hohlranme, in denen Lymphocyten trnd Gerinnsel liegen. Fettzellen an 
dieser vorderen Seite verschwunden. An der Grenze gegen die seitlichen 
Partien werden die verdickten Partien zahlreicher, nnd zwar linden sich neben 
zahlreichen Lenkocyten grhssere, rnndliche, ovale oder spindelformige Zellen. 

Die Dura ist entsprechend der fibrSsen Partie des epidnralen Zell¬ 
gewebes nm daa 2—3fache verdickt, w&hrend sie hinten nnd seitlich nor- 
malen Qnerdnrchmesser zeigt Die Gefasse sind hberall sehr stark gefhllt, 
die Arterien in dem vorderen Theil verdickt; besonders gefhssreich der innere 
Theil der Dnra. Nirgends Zellanhanfnngen oder dergleichen. Der innerste 
Dnratheil wird gebildet dnrch ein weitmaschiges Netz von Binde- 
gewebsbhndeln, welche zahlreiche Gef&sschen nnd Capillaren 
zwischen sich fassen nnd meist hberkleidet sind von Endothel, 
welches von der Arachnoidea oder anch Dnra anf sie iibergreift. 
An zahlreichen Stellen verbinden dicke Bindegewebsbiindel Dnra 
nnd Pia; meist liegt in derartigem fibrdsen Strang ein sch5n 
geschichtetes Psammomkdrperchen, das mitnnter kleine Seiten- 
istchen abschickt. 

Das Endothel der Arachnoidea besonders am Uebergang von den 
vorderen zn den seitlichen Partien stark gewnchert, so dass man an 
einzelnen Stellen Mb 12 Beihen hbereinander liegender Endothel- 
zellen z&hlen kann. 

Die Pia im ventralen Theil ebenfalls verdickt Die Venen sehr prall 
geftillt, wenig die Arterien; in letzteren sind zahlreiche Liicken zwischen 
der Wand nnd den Blntk$rperchen zn erkennen. Arterien ziemlich verdickt 
Venen vielfach in hyaliner Degeneration. Die Lymphrkame erweitert, viel- 
fach mit grossen Zellen mit lymphoidem Rem nnd wabenf&rmigem Proto¬ 
plasma. In Snlc. long, ant die Lymphr&ume, besonders die adventitiellen, 
ziemlich erweitert, nach der Commissnra alba zn immer starker gefhllt mit 
grdsseren nnd kleineren Zellen mit verschieden grossen nnd verschiedenen 
chromatinreichen Kemen; Protoplasma vielfach wabenftrmig. Zwischen den 
Septen der Pia in dem oberen Drittel der Compression verlanfen 
ganzAhnlich, wie schon in Fall I beschrieben, theils sch'rag nach 
vorn, theils leicht geschlangelt nachabwkrts zarteNervenfasern, 
welche an der Adventitia der Gefasse ans dem Bhckenmark in der 
Ecke zwischen Pyramiden-Vorderstrangen nnd der Commissnra 
alba heranstreten. Nach der starksten Compression zn werden sie zahl¬ 
reicher, ihre Zahl erreicht indess in der Stelle der starksten Compression bei 
Weitem nicht diejenige der Fasern im Snlc. long, des 1. Falles, welchem 
sonat dieser Befhnd vollkommen entspricht. Im nntersten Theil der 
Compression ziehen sie wieder ins Bhckenmark hinein nnd ver- 
breiten sich hier langs der Gefasse in der grauen Snbstanz. 

Anch an den Gefassen des hinteren Septnms sieht man zarte 
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Nervenfasern scliriig nach aufw^rts verlaufen. Ueber ihren weite- 
ren Verlauf, ihr Herkoinmen kann ich leider keine Auskunft geben, da ich 
trotz langen Suckens nicbts Naheres dariiber finden konnte. Der epispi- 
nale Raum ist in der unteren Halfte der Compression ziemlich stark er¬ 
weitert, in der oberen Halfte nicht mehr, etwas noch an der st&rksten Com¬ 
pression; er enth&lt ausser Gerinnseln einige grosse Zellen mit kleinen chro- 
matinreichen Kernen, homogenem Protoplasma. Eine Endothelauskleidung ist 
weder gegen das Riickenmark noch gegen die Pia deutlick. 

Die Gefiisse des Riickenmarks sind stellenweise mit etwas hohem 
Endothel ausgekleidet, sonst ilire Wandung normal, nur vereinzelt hyaline 
Degeneration angedeutet. Venen prall, Arterien gering gefiillt. Die Binde- 
gewebsbiindel der Adventitia der Venen stark auseinandergedrangt (cf.Fig. 9a. 
Taf. I. II), zwisehen ilinen grosse Zellen mit wabenformigem, gekorntem Proto- 
plasma, die sich mosaikartig aneinanderlagern; die Korner im Protoplasma 
Hirben sich bei Pal vielfach schwarz-grau. In der Adventitia der Arterien 
die Lymphrauine geringer erweitert, bier und da eine Kornchenzelle ent- 
haltend. Am starksten ist die Ervveiterung in den Hinterstriingeu und den 
Pyramiden-Seitenstrangen, am schwUcbsten in der grauen Substanz, doch 
auch bier deutlich. in den perivasculiiren Lyra phr an men der Venen 
der Vorderliorner linden sich im obereren Drittel der Compression und Seg- 
mente oberbalb derselben Nervenfasern vomBau periphererNerven, 
welche zu den Centralvenen verlaufen und mit den Venen, die von da in den 
Pialfortsatz des Sulc. ant. ziehen, das Riickenmark verlassen. Ihr weiterer 
Verlauf ist oben beschrieben. 

Die peri vasculare n Ran me ebenfalls deutlich erweitert, am starksten 
in der ventra!en Halfte der Hinterstrange und den Pyramiden-Seitenstrangen. 
Auch die periganglionaren Riiume erweitert, hiingeu stellenweise deutlich 
mit den perivasculiiren zusammen. Um starker erweiterte peri vasculare 
Riiume ein dichtes breites Glianetz sichtbar (cf. Fig. 9, Taf. I. II). 

Die weisse Substanz des Riickenmarks ist durchweg selir stark 
geliclitet; Pal-Priiparate sehen makroskopisch weissgrau aus, wiikrend z. B. 
das H.-M. tief schwarz aussieht. Nur die Pyramidenvorder- und die Vorder- 
seitenstriinge in der Niihe der Vorderhilrner zeigen etwas dunklere Fiirbung. 
Bei schwacher Vergrdsserung sielit man, dass am stiirksten reducirt. sind 
die Nervenfasern der Pyramidenseitenstriinge, wo sie nur vereinzelt noch 
anzutrelfen sind; fast ebenso stark liaben gelitten die Hinterstrange, nur an 
der hinteren Peripherie, an der Commissur und am Septum sind die Fasern 
etwas zablreicher vorhanden. Etwas zahlreicher trifft man auch Nerven¬ 
fasern in den PyramidenvorderstriLngen und den Vorderseitenstriingen. In 
den Hinterstriingen sind sie zum Theil um die Gefiisse ebenfalls etwas zahl¬ 
reicher. Bei starker Vergrdsserung sielit man, dass die erhaltenen Nerven¬ 
fasern moist diinn und zart sind, die dickeren linden sich in bedeutender 
Minderzahl. Als sehr hiiufigen. auffallenden Refund trifft man 
auf Querschnitten (cf.Fig. 10, Taf. I. lb zarte Markscheiden, die von 
einer diinnen Markscheidenlamelle concentrisch umgeben sind. 
Die Markscheidenlamelle bildet tbci 1 s einen vollkommen ge- 
schlossenen Ring, tlieils ist sie durchbrochen oder spaltet sich 
auch in mehr ere Lamellen. Die Erkliirung fiir diesen Befund ergiebt 
sich aus den Liingsschnitten of. Fig. 11. Taf. I. 1D. Auf diesen lindet man nam- 
lich einmal. dass dicker© Markscheiden in bestimmten A bs tan den 
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unterbrochen sind nnd an solchen Stellen das obere Ende blasen- 
formig erweitert ist nnd fiber das untere cylindrokonisch znge- 
spitzte Ende der Markscheide herfiberragt. Werden solche Stellen 
anf dem Querschnitt getroffen, so erhfilt man das obige Bild einer dttnnen 
Markscheide, nmgeben von einer weiteren, ebenfalls dfinnen Markscheide. 
Ferner findet man aber sehr zahlreich anf den Lfingsschnitten 
vollkommen normale zarte Markscheiden, die znm Theil in 
ihrem ganzen Verlanf, znm Theil nnr theilweise eingehfillt sind 
in einen Mantel von mannigfach zerklfifteten und anfgefaserten 
Markscheidenlamellen. Anf Qnerschnitten ergiebt dies das Bild eines 
zarten Markscheidenringes, nmgeben von Markscheidenlamellen, die vielfach 
anfgefasert sind nnd meist nicht vollkommen den zarten Markscheidenring 
in der Mitte einschliessen. 

Die vorhandenen dickeren Markscheiden sind znm Theil ziemlich normal, 
nnr ihre anssere Begrenznng ist stellenweise etwas nnregelmfissig; andere 
zeigen spindel- oder walzenffirmige Anschwellnngen. Einzelne sind in ganzer 
Ansdehnnng blasenfdrmig erweitert oder anch in einzelne Blasen zerfallen. 
Ein ahnliches Verhalten zeigt anch ein Theil der zarten Nervenfasem; 
anch an ihnen linden wir kleine Auftreibnngen, die wie Thantropfen an 
einem horizontal anfgespannten Faden hfingen; stellenweise werden diese 
Anftreibnngen grosser nnd bilden Blasen, die relativ grfisser sind als die an 
den dicken Markscheiden. Anch totaler Zerfall ist an ihnen, wenn anch 
selten, zn beobachten. 

In diesen blasenffirmigen Erweiternngen liegen Axencylinderkorper von 
verschiedener Grosse neben leicht geschlfingelten Axencylindern, in den 
walzenffirmig erweiterten Markscheiden neben dem Axencylinder langge- 
streckte dfinne, spindelffirmige Axencylindermassen. Vereinzelt trifft man 
Axencylinderkorper frei im Gewebe, keine geqnollenen Axencylinder sicht- 
bar. Die Axencylinder innerhalb der oben beschriebenen dfinnen Markscheiden, 
die von zerklfifteten Markscheidenlamellen nmgeben sind, zeigen ein voll¬ 
kommen normale8 Verhalten. 

Die grane Snbstanz ist gegen die weisse an den Hinterhfimern fiber- 
hanpt nicht, schwer an den Vorderhfirnern abzugrenzen. Das Erste, was in 
ihr anff&llt, ist eine Hfihlenbildnng, die sich etwa dnrch die mittleren 
zwei Drittel der Compression erstreckt. Im nnteren Theil des oberen 
Drittels der Compression erstreckt sie sich von der Gegend des Central- 
kanals, der ohne Lnmen ist, dessen Zellen aber die Spitze der Hfihle be* 
grenzen, bis fast an die weisse Snbstanz nach links, linkes Vorder- nnd 
Hinterhorn von einander trennend, in lanzettformiger Gestalt. Weiter nach 
abwfirts breitet sie sich anch nach der rechten Seite ans; die Zellen des 
Centralkanals verschwinden als solche, man erkennt stellenweise dentlich, 
wie sie sich in Gliazellen mit langen Anslfinfern nmwandeln nnd so die 
Wand der Hfihle bilden helfen. Noch weiter abwfirts theilt sich dann die 
Hfihle in 2 Abschnitte, die symmetrisch fihnlich einem S zn beiden Seiten 
des Centralkanals zwischen beiden Vorderhfirnern nnd Hinterhornem gelegen 
sind nnd an den breitesten Stellen 1 1 / 2 mm messen. Zwischen beiden Hfihlen 
treten die Centralkanalzellen wieder anf. Die linke Hohle wird allmfihlich 
immer kleiner nnd verschwindet dann; im untersten Ffinftel der Compression 
ist nnr noch die rechte vorhanden nnd hat sich in das Hinterhorn ausge- 
dehnt, in welchem sie die Mitte in seiner ganzen Ansdehnnng einnimmt. 
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Die TJmgrenznng dieser HBhle bildet ©in dichtes Gliafasernetz mit stellen- 
weise zahlreichen Gliakernen. Die innere Wand ist nicht glatt, sondern es 
ragen zahlreiche Gliafasern nnd Forts&tze von Gliazellen in das Lumen der 
HBhle hinein. SteUenweise, besonders links, ist das Glianetz bedeutend dichter 
als an anderen Stellen. Homogen aussehende Stellen, wie sie Schmaus 
in seinem III. Fall beschreibt, konnte ich nicht finden. Die beiden Central- 
venen sind verlagert: die eine liegt am hinteren Ende des Sole, longit., die 
andere in der Nfihe des Septum long., die HBhle selbst ist ohne Inhalt. 

Die Nervenfasern der grauen Substanz sind wie die der weissen eben- 
falls stark reducirt, besonders in der Mitte der HBmer, jedoch immer noch 
besser erhalten wie in der weissen Substanz. Die Markscheiden zeigen 
neben zahlreichen Varicositftten wiederum meist die blasenfBrmigen Erwei- 
terungen, die sehr verschiedeue GrBsse erreichen. Stellenweise sieht man 
auch hier wieder, wie Markscheiden unterbrochen sind und der obere cylin- 
drokonische Hohlkegel zur Blase sich erweitert, wahrend der untere Kegel 
unver&ndert ist. In den Blasen liegen meist amorphe, gekdrnte Oder con- 
centrisch geschichtete Axencylinderkorper, an denen der Axencylinder ge- 
wunden und vielfach leicht verdickt vorbeizieht. In den Varicositftten spindel- 
fbrmig angeschwollene Axencylinder oder auch kleine AxencylinderkBrper. 

Die Ganglienzellen in den HinterhBrnem in der stftrksten Compression 
fast ganz geschwunden, erst am oberen und unteren Ende der Compression 
treten sie wieder auf. Auch die der Clarke’schen Sftulen sind an Zahl 
stark reducirt; auf 15—20 fi dicken Schnitten finden sich hier 1—2 
Ganglienzellen pro Querschnitt. Weniger vermindert sind die der Vorder- 
und SeitenhBrner. Die noch erhaltenen Ganglienzellen sind jedoch meist 
in recht gutem Zustande, nur ganz vereinzelt ohne Nissl-KBrperchen. Einige 
zeigen Pigmentatrophie, vereinzelt sind sie in Pigmenthfiufchen zerfallen. 
In der Umgebung des Vorderhorns finden sich auch in der weissen Substanz 
vereinzelt Ganglienzellen. 

Die Glia der grauen Substanz bildet in der Mitte der HBrner ©in weit- 
maschiges Netz von dicken Fasern, an der Peripherie ein dichtes Netz. 
Ueberall zahlreiche Gliazellen mit grossem Protoplasma, welches 2 oder mehr 
Forts&tze aussendet, welche urn so dicker und l&nger sind, je geringer ihre 
Anzahl ist. Das dichte Glianetz um die Hohlenbildung ist schon oben er- 
wfihnt. Das Glianetz der weissen Substanz in der st&rksten Compression 
zeigt erweiterte Maschen, ist dunner als normal, seine Fasern nicht verdickt. 
Nur in der centralen H&lfte der Pyramiden-Seitenstrftnge nnd im ventralen 
Theil der Hinterstrfinge ist es ziemlich betr&chtlich verdichtet. Im oberen 
Drittbl der Compression dagegen ist es fast fiber den ganzen Querschnitt ver¬ 
dichtet, ebenso im unteren Drittel mit Ausnahme der Peripherie der Pyramiden- 
seitenstr&nge und Hinterstrfinge. In den verdichteten Partien finden sich sehr 
zahlreiche Astrocyten, an denen man stellenweise deutlich erkennt, wie sich die 
dunkler geffirbten Gliafasern von dem helleren Protoplasma difierenziren. Ein- 
zelne Astrocyten mit 2 Kernen; Kemtheilungsfiguren konnte ich nicht sehen. 

In dem Glianetz zerstreut zahlreiche Corpora amylacea; vereinzelt 
finden sich besonders in den Pyramidenseitenstrfingen auch Corpora hyalinica. 

Secund&re Degenerationen: In aufsteigender Richtung findet 
sich degenerirt der GolTsche Strang; etwas zahlreicher finden sich in ihm 
bis zum Beginn des Halsmarks von der Compression ab Nervenfasern an 
der hinteren Peripherie und am hinteren Drittel des Septum; an der hinteren 
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Commissar dagegen sind die erhaltenen Nervenfasern kaum zahlreicher wie 
in den iibrigen Theilen des Stranges. Verfolgbar ist die Degeneration bis 
zor hochst erhaltenen Stelle im obersten Halsmark. Von den Burdach’schen 
Strftngen ist degenerirt oberhalb der Compression bis zum 6. B.-S. die 
H&lfte derselben, welche an die GolPschen Strange angrenzt, am starks ten 
an der Grenze, allm&hlich nach oben schm&ler werdend. 

Ferner finden sich fast total degenerirt die Kleinhirnseitenstrange. 
Zwiscben diesen and den Gowers’schen Biindeln bleibt aber eine 2 mm 
lange Zone im Gebiet der Kleinhirnseitenstrange frei, die nm so langer 
wird, je hoher man nach oben kommt, so dass schliesslich die Kleinhirn- 
seitenstrangdegeneration im mittleren H.-M. auf eine 2 */ 2 mm lange Zone 
am Hinterhom beschrankt ist, w&hrend die nicht degenerirte Strecke 4—5 mm 
lang ist; doch findet sich auch in ihr ungefahr in der Mitte ein kleines 
degenerirtes Feld. Im oberen Halsmark ist jedoch anch diese Strecke etwas 



Fig. 9. AufSsteigende Degeneration der Pyramidenseiten- and Vorderstrange. Pal. 

degenerirt, wenn anch betr&chtlich geringer als die Kleinhirnseitenstrange. 
Die Gowers’schen Btindel sind nur leicht gelichtet bis zor obersten unter- 
suchten HShe. 

Ansser diser typischen anfsteigenden Degeneration findet sich noch 
eine anfsteigende Degeneration der Pyramidenseiten- and Pyra- 
miden vorderstrange and zwar starker auf der rechten Seite als ans der 
linken (s. Fig. 2). Sie ist kurz hber der Compression fast total and nimmt 
nach oben zn allmahlich an Starke ab. Verfolgbar ist sie bis ins mittlere 
Halsmark. 

Auch die Vorderseitenstrange sind anfsteigend bis ins obere Brust- 
mark gelichtet, nach oben an Starke abnehmencL 

Die absteigende Degeneration erstreckt sich einmal auf die Pyra¬ 
midenseiten- and Pyramidenvorderstrange, von denen die ersteren zn ver- 
folgen sind bis ins obere Sacralmark, nnd zwar die rechte Seite starker 
als die linke; die letzteren bis ins nnterste Brustmark. Die Degeneration 
der Pyramidenseitenstrange ist rechts eine totale, links eine fast totale. 

Ferner sind absteigend degenerirt die Vorderseitenstrange bis ins 
nnterste Brustmark. In den Hinterstrangen sind ziemlich gelichtet die 
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Goll’schen Strange (s. Fig. 3) bis ins mittlere Lendenmark* nach abwftrts 
schwacher werdead; am wenigsten die septoperipbere Zone in ganzer Aus- 
dehnung der Degeneration. Das ventrale Feld bebt sich nicbt ab. Die 
Lichtnng ist recbts starker als links. Im nntersten Lendenmark nnd obersten 
Sacralmark findet sich das dorsomediale Sacralbfindel etwas degenerirt. 



Fig. S. Absteigende Degeneration in den Goll'schen and Bardach’schen Strangen. 

In den Burdach’schen Strangen ist stark degenerirt eine ziem- 
lich breite Zone langs derGoll’schenStrangeundzwar ebenfallsrechts 
starker als links (s. Fig. 3). Sie bort auf mit dem Beginn des Lendenmarks. 

Ansserdem findet sicb noch eine massige Degeneration am das Vorder- 
eck, die sicb lateral nach der Peripherie nnd in den Salens etwa je 3 mm 
erstrekt. Sie ist bis ins nnterste Lendenmark zn verfolgen. 

Fall XL F. B. 

Sectionsprotokoll fiber Wirbelsfinle. Die Wirbelsfiole in der 
Gegend des 7. und 8. Brustwirbels rechtwinklig geknickt, der Rest des 
8 . Brustwirbels outer den 5. Brustwirbel geschoben, demselben an seiner 
nnteren Flfiche mit seiner vorderen Seite anliegend. Dnrch diesen Stumpf 
des 8 . Brustwirbelkorpers das Rfickenmark rechtwinklig ab geknickt nnd 
comprimirt. 6 . und 7. Brustwirbel vollkommen geschwunden, 5. wenig, 
8 . stark carios. Zwischen Dura und den cariosen Wirbelkfirpern geringe 
kasige Massen; auf der Dura daselbst an der Vorderseite mfissig starke 
Wucherungen, die zum Tbeil verkast sind. 

Mikroskopische Untersucbung des RfickenmarkB. Die Gom- 
pressionsstelle zu untersuchen, war mir leider nicbt mfiglich, da das Praparat 
der Sammlung des patbol. Institute einverleibt wurde. 

Secundar degenerirt fanden sich aufsteigend die Goll’schen Strange 
mit etwas zablreicben Fasern an der ventralen Halfte des Septums nnd an 
der hinteren Peripherie, die Kleinhirnseitenstrange und die Gowers'schen 
Bfindel. Absteigend sind degenerirt die Pyramidenseitenstrange, die 
Pyramidenvorderseitenstrange, welche letztere sich im Lendenmark anf die 
dorsale Halfte der Vorderstrange an der Commissar beschranken; in den 
Hinterstrangen das Korama bis ins obere Lendenmark, sowie das ventrale 
Feld bis ins untere Lendenmark. Ferner das Vordereck mit Ausbreitnng 
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nach beiden Seiten. Auffallig weit ist in alien Hohen der Gentralkanal. 
Unterhalb der Compression finden sich periganglionfire, perivascnlfire Rfinme 
erweitert Oanglienzellen normal. 

. Fall Xn. M. S. 

Sectionsprotokoll fiber Wirbelsfinle nnd Rtickenmark. Nach 
dem Einschneiden der Hant fiber der Wirbelsfinle findet sich vom 8.—11. 
Brastwirbel eine etwa taubeneigrosse Htihle, die zum Theil mit festweichen, 
grau-gelblich-rtithlichen Massen nnd etwas eiterfihnlicher Flfissigkeit aus- 
gefnllt ist Die Qnerfortsfitze nnd die Proc. spinos. des 9. nnd 10. 
Wirbels zersttirt nnd in die oben beschriebene festweiche Masse nm- 
gewandelt; anch der linke Qnerfortsatz des 11. Wirbels ist zersttirt; ansser- 
dem finden sich an diese Qnerfortsfitze anliegend etwa kastaniengrosse, theils 
mit zerfallenen Massen, theils granrtithlichen Grannlationen nnd seqnestrirten 
Rippensttickchen erfiillte Htihlen. Die nmgebenden Weichtheile vom 4. Brast- 
wirbel bis znm 3. Lendenwirbel zeigen sich .stark odematos infiltrirt Nach 
Entfernnng der Proc. spinos. zeigt sich in der Ansdehnnng vom 9. Brnst- 
wirbel bis znm 3. Lendenwirbel die Dnra in Spindelform mit 
einem znm grossen Theil verkfisten Grannlationsgewebe besetzt. 
Der Xtirper des 10. Wirbels in eitriger Einschmelznng. 

Befnnd am gehfirteten Rtickenmark. Die Dnra anf der Anssen- 
seite mit sehr starken Anflagernngen in oben beschriebener Ansdehnnng; 
sie nehraen von ihrem oberen nnd unterem Ende an, wo sie der hinteren 
Seite der Dnra anfsitzen, nach der Mitte rasch an Breite zn nnd nmgreifen 
in der Htihe des 12. Brnstsegments die ganze Peripherie der Dnra; am 
stfirksten entwickelt Bind sie uberall anf der dorsalen Halfte der Dnra nnd 
hier wieder am stfirksten anf dem rechten Qnadranten. Ihre grtisste 
Dicke erreichen die Anflagernngen in genannten Qnadranten in H5he des 
12. Brustsegments, wo sie fast 2 cm dick sind. Stfirkste Compression 
Grenze zwischen Ernst- nnd Lendenmark. Das Volnmen des Riickenmarks 
daselbst nngeffihr normal; jedoch ist das Rtickenmark vorn nnd hinten sehr 
stark abgeflacht, so dass die vordere nnd hintere Peripherielinie fast zwei 
Parallelen darstellen. 

Die Anflagernngen erweisen sich mikroskopisch als ein wenig 
geffissreiches, tubercnltises Grannlationsgewebe mit zahlreichen typischen 
Tnberkelkntitchen, die sich vielfach in centraler Verkfisnng befinden. Ans- 
gedehnte Kfiseherde finden sich in der finsseren Halfte der Anflagernngen, 
in denselben zahlreiche nekrotische Rnochenbfilkchen mit grossen How- 
ship’schen Lacnnen, in welchen stellenweise noch Lenkocyten nnd etwas 
grtissere Zellen mit grtisserem, blfisserem Rem den Bfilkchen anliegen. Anch 
die hinteren Wurzeln nnd die Spinalganglien sind in tnbercnltise Grann¬ 
lationen eingehfillt, ihre Dnralscheide ist mfissig verdickt. In den Peri- 
nenrien nm die Geffisse Anhfinfnngen von Rnndzellen. 

Die Geffisse des epidnralen Zellgewebes in tnbercnltiser End- 
arteriitis befindlich, die vielfach znm vtilligen Verschluss der Geffisse geffihrt 
hat; anch vtillig verkfiste Geffisse finden sich, an denen vielfach noch das 
Lumen zn erkennen ist 

Die Dnra leicht verdickt. Zwischen die finssersten Bfindel derselben 
dringt stellenweise das Grannlationsgewebe ein. Hier in der Umgebnng 
der Dnralgefasse nnd in den Lymphspalten Rnndzellenanhfinftmgen; Geffisse 
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etwas verdickt. Sehr kernreich and ziemlich geffissreich das Drittel der 
Dura, welches dem Biickenmark am nftchsten gelegen ist; der Kernreich- 
thum beruht daranf, dass hier zahlreiche Leukocyten and junge and filters 
Bindegewebszellen vorhanden sind, die sich zum Theil schon in zellreiche 
Bindegewebsbfindel geordnet haben. In dieser Zone einzelne Psammomkdrper. 

Die Arachnoidea zeigt stellenweise ziemlich verdicktes Endothel; 
auch sie selbst ist leicht verdickt. 

Die Pia von normaler Dicke; in den Lymphspalten einzelne Leuko- 
cyten, ganz vereinzelt auch grfissere Zellen mit relativ grossem, blassem 
Kern. Die Arterien mfissig verdickt, die Venen weit, prall mit Blut 
gefdllt. 

Die aas- and eintretenden Warzeln ebenfalls mit ziemlich gefullten 
Venen and etwas verdickten Arterien; keine kleinzellige Infiltration be- 
merkbar. 

Die Gefasse des Bfickenmar&s auffallend wenig gefullt and eng, 
anch die Venen. Die Geffisswand stellenweise in hyaliner Degeneration. 
Die adventitiellen Lymphscheiden fiber den ganzen Querschnitt, auch 
in der graoen Substanz vielfach erweitert, in demselben ziemlich kleine 
KOmchenzellen. Auch die periganglionfiren Rfiume etwas erweitert, ver¬ 
einzelt anch die perivasculfiren, gar nicht der epispinale Baum; in den 
erweiterten Lymphrfiumen etwas Gerinnsel sichtbar. 

Die Stelle der stfirksten Parenchymdegeneration findet sich 
am Uebergang des 12. B.-S. zum 1. L.-S. Hier sind am stfirksten de- 
generirt die Hinterstrftnge, von diesen wieder am stfirksten das ventrale 
Feld mit septomarginaler Zone und die Gegend des Kommas, ferner die 
Pyramidenseitenstrfinge und das Vordereck, von welchem ein schmaler, 
etwas weniger degenerirter Saum am Sulcus bis fast zur Commissar zieht. 
Auch die Gegend zwischen der vorderen Greuze des Vorderhorns und der 
Bfickenmarksperipherie etwas gelichtet. Sehr wenig gelichtet sind die 
Vorderseitenstrfinge. Nach oben von der stfirksten Compression 
nimmt die Degeneration der Pyramidenseitenstrfinge and des Vorderecks 
rasch ab, eine leichte Lichtung der Pyramidenseitenstrfinge bleibt indess 
bis zur oberen Grenze der Compression bestehen, einzelne erweiterte Mark- 
scheiden finden sich sogar bis zum Beginn des H.-M., wfihrend das Vorder¬ 
eck bald ziemlich normal wird. Zwischen den Pyramidenseitenstrfingen and 
den Vorderseitenstrangen zieht dagegen von der Peripherie zur Spitze des 
Seitenhorns ein ziemlich stark degenerirter Streifen. Auch in den Gower- 
schen Bfindeln tritt ein leichte Lichtung anf. Der beschriebene Streifen, 
der sich kurz oberhalb der starksten Compression scharf abhebt, wird weiter 
nach oben, besonders an der Peripherie, breiter und diffuser and zieht sich 
allmfihlich immer weiter von der grauen Substanz an die Peripherie zurfick; 
im Halsmark bildet er eine Anschwellung der Gowers schen Bfindel an der 
Grenze gegen die Kleinhirnseitenstrfinge. Er ist auf der linken Seite etwas 
weniger ausgepragt, als auf der rechten, und bleibt so durch das ganze 
Biickenmark. Vom 7. B.-S. an beginnen sich auch die Kleinhirn- 
seitenstrangc zu lichten, wahrend unterhalb dieser Hfihe noch 
nichts zu bemerken ist; nach oben zu wird die Lichtung starker and 
nimmt im Halsmark das ganze Gebiet der Kleinhirneeitenstrfinge ein. 

Die Hinterstrange zeigen sich, wie oben erwfihnt, in der stfirksten 
Compression am starksten degenerirt an den ventralen vier Funfteln des 
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Septum, welche Zone, an der Commissar am breitesten, nach der hinteren 
Peripherie zu sich verschmalert, and in der Gegend des Kommas. Dieses 
degenerirte Komma beginnt zwischen Clarke’scher Saule und der Subst. 
gelat. Rol. and zieht von da in der Richtung anf das hintere Ende des 
Septnms zu bis zur Grenze der GolPschen Strange; hier biegt es recht- 
winklig am and zieht parallel dem hinteren Theil der Hintefhfirner nach 
der Peripherie zu, allmahlich diffas werdend. Von dem rechten Winkel aas 
sendet es eine schmale degenerirte Zone zur degenerirten septomarginalen 
Zone. Oberhalb der starksten Compression wird die Degeneration des 
ventralen Theiles der septomarginalen Zone allmahlich breiter, auch der 
degenerirte Streifen zwischen dieser and dem Komma dehnt sich weiter 
nach ventral aas; das ventrale Ende des Kommas riickt an die laterals 
Commissar, so dass wir im obersten Theil der Compression sehr stark 
degenerirt finden den ventralen Theil der GolPschen and die an diese an- 
grenzende Partie der Burdach'schen Strange; von diesen gehen vier Fort- 
s&tze der hinteren Peripherie zu, ohne diese ganz zu erreichen, zwei zur 
Seite des Septnms and je einer in die Burdach’scben Strange an der 
Grenze der GolPschen. Am Uebergang des 7. zum 8. B.-S. geht sodann 
die degenerirte Zone in den Burdach’schen Strangen in derselben Aas- 
dehnung in die GolPschen Strange iiber, ebenso beschrankt sich die De¬ 
generation im ventralen Theil anf die GolPschen Str&nge; an der Commissar 
jedoch treten die Fasem etwas zahlreicher anf. 

Im mittleren Brustmark finden sich in der ventralen Zone der Goll- 
schen Str&nge ziemlich zahlreich erhaltene Fasern, wahrend die starke 
Degeneration der lateralen and septomarginalen Zone sich verbreitert and 
sich bis znr hinteren Peripherie ausdehnt. Im Halsmark ist der GolPsche 
Strang ziemlich gleichm&ssig degenerirt, nnr am ventralen Theil des Septums 
und an der hinteren Peripherie sind die erhaltenen Fasern noch etwas 
zahlreicher. 

Aus8er diesen st&rkst degenerirten Partien der Hinterstr&nge findet 
sich auch noch eine ziemlich starke Degeneration in den weniger ergriffenen 
Partien der GolPschen Stringe, so weit diese zu verfolgen sind, and m&ssige 
in den Burdach’schen bis zum 4. B.-S. 

Unterhalb der st&rksten Compression finden sich stark degenerirt 
die Pyramidenseitenstr&nge bis ins obere L.-M., massig das Vordereck, das 
im anteren Lendenmark undeutlich wird, indem es diffus sich fiber die Zone 
zwischen Sulcus and Vorderhorn aasbreitet. In den Hinterstr&ngen findet 
sich bis zum Ende der Duragranulationen eine ziemlich starke Degeneration 
des grOsseren, mittleren Theiles derselben; nicht degenerirt ist nor ein 
Dreieck, dessen Schenkel einmal das Hinterhorn von der Peripherie zur 
Subst. gelat. Rol. dann eine von da aas dorsalwarts, ungefahr dem Septum 
parallel gezogene Linie and die Peripherie vom Schnittpunkt dieser Linie 
bis zum Hinterhorn bilden, sowie ein schmaler Streifen am hinteren Drittel 
des Septums. Unterhalb der Duragranulation nimmt die Ausdehnung dieser 
Degeneration rasch ab and beschr&nkt sich im anteren Lendenmark anf 
zwei schmale Streifen am Septum, dem dorsomedialen Sacralbtindel, welches 
bis ins mittlere Sacralmark za verfolgen ist. 

Die graae Sabstanz hat relativ wenig gelitten. Ihr Nervenfaser- 
netz ist fiberall fast normal dicht. Bei starker Vergrosserung sieht man 
nur ganz vereinzelt eine etwas blasenfdrmig erweiterte Markscheide, etwas 
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zahlreicher, aber immerhin selten Markscheidenblasen; dagegen sind ziemlich 
zahlreich Varicositaten zu beachten. Die Ganglienzellen zeigen sich in 
der starksten Compression ziemlich stark degenerirt. Nach oben nnd nnten 
warden sie bis zn Beginn nnd Ende der Compression wieder normal. Die 
Degenerationserscheinnngen erstrecken sich einmal anf einen vollkommenen 
Schwnnd der Nissl-Korper der meisten Zellen, nnr an wenigen sind dieselben 
noch in schoner Ordnnng erhalten. Der Kern ist dabei meist gut erhalten. 
In einigen ist allerdings auch dieser geschwnnden nnd es sind nor homo¬ 
gene Schollen iibrig, die znm Theil Vacuolen enthalten. Ziemlich stark ist 
auch Pigmentatrophie eingetreten, doch sind nur wenige Zellen so vollkommen 
degenerirt, dass yon ihnen nur noch ein Pigmenthaufen iibrig ist. 

Was nun die Degenerationserscheinungen der Neryenfasern der 
weissen Substanz anbetrifft, so deuten dieselben meist auf einen fast ab- 
gelaufenen Process bin; es findet sich namlich in den Hinterstrangen, den 
Pyramidenseitenstrangen und dem Vordereck ein sehr starker Schwnnd von 
Neryenfasern. Die noch erhaltenen sind, besonders in den Hinterstrangen, meist 
zart und dfinn, wahrend in den Pyramidenseitenstrangen und dem Vordereck 
auch dickere Neryenfasern yorhanden sind; sie zeigen zwar ziemlich zahl- 
reiche Varicositaten, aber sehr wenig Erweiterungen und blasenf&rmige 
Auftreibungen; ziemlich haufig sieht man zwischen ihnen Markscheiden¬ 
blasen, die jedoch den Verlanf der frtiheren Neryenfasern nicht mehr er- 
kennen lassen. In den wenig degenerirten Vorderseitenstrangen sind eben- 
falls stellenweise Markscheidenblasen, sowie auch zahlreiche grosse, leere 
Gliamaschen sichtbar. Meist sind die Maschen leer, oder es liegen Kornehen- 
zellen in ihnen; in einzelnen zieht auch der wenig yeranderte Axencylinder 
nach abwarts. 

Neben diesen alteren Degenerationserscheinungen finden sich indess 
auch frischere, besonders im ventralen Theile der Hinterstrange und den 
Pyramidenseitenstrangen, und zwar finden sich hier Herd©, wo die Glia¬ 
maschen vollstandig mit Kornchenzellen ausgefullt sind und keine Neryen¬ 
fasern mehr enthalten (yeranlasst durck Knickung der Wirbelsaule in den 
letzten Tagen?). Die Glia ist stark gewuchert in den starkst degenerirten 
Partien der Hinterstrange und Pyramidenseitenstrangen; etwas weniger im 
Vordereck. Wenig Astrocyten sichtbar. 

Fall XIV. M. H. 

Befund am geharteten Rfickenmark, Makroskopisch: Die 
Dura ist in der Hfihe des 5.—11. L.-S. fast auf ihrer ganzen Aussenseite mit 
brockligen Gewebsmassen bedeckt, die in ganzer Ausdehnung eine ziemlich 
bedeutende Dicke zeigen; ihre dickste Stelle yon fiber 1 cm findet sich auf 
der rechten vorderen Seite, woselbst auch das Rfickenmark stark ab- 
geplattet ist; eine weitere Abplattung zeigt dasselbe an seiner hinteren 
Peripherie, diese bildet fast eine gerade Linie. Das Vo lumen des Hiicken- 
marks ist gegen die Stellen ober- und unterhalb deutlich vermindert. 
Innenflfiche der Dura fiberall glatt. Starkste Compression oberer Theil des 
10 . B.-S. 

Mikroskopisch: Die Duraauflagerungen bestehen aus einem 
Granulationsgewebe, das zum grfissten Theil verkast ist, nur an der Peri¬ 
pherie gegen die Wirbel sowohl, wie gegen die Dura hin noch lebende 
Zellen, welche wenige frische Tuberkelknfitchen einschliessen. Die wenigen 
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erhalten Gefasse zeigen zum Theil betrachtliche Wucherungen der Intima, 
racist sind aach sie verk&st. 

Die Dura etwa am das Doppelte verdickt. Gefasse mit etwas ver- 
dickter Wandnng. Venen prall gefullt. Stellenweise perivasculare Rund- 
zellenanhaufungen. 

In den Lymphspalten der Pia stellenweise Ziige von Leukocyten nnd 
groBseren Zellen mit grCsserem Kern. Die Arterien eng, theilweise frische 
Thromben enthaltend; ihre Wandnng verdickt, znm Theil so stark, 
dass kein Lumen mehr vorhanden ist. Venen sehr stark erweitert 
nnd prall gefhllt. 

Ebenso verbal ten sich die Gefasse des Rhckenmarks, nur zeigen einige 
noch hyaline Degeneration. Die adventitiellen Lymphscheiden meist 
erweitert, anch znm Theil die der granen Snbstanz; die Starke der Er- 
weiterung der der Degeneration der Nervenfasern entsprechend. In ihnen 
Kornchenzellen, ihre Grosse ebenso wie die Erweiterung variirend. 

Das Bild der Degeneration der Nervenfasern im oberen 10. B.-S. wird 
einmal hervorgebracht durch den Dmck des Grannlationsgewebes, dann 
durch die Verdicknng der Gefhsswande, endlich anch durch Thromben, welche 
secondare Erweichnngsherde erzengt haben. 

Die dnrch Dmck erzeugte Degeneration der Nervenfasern ist schon 
alteren Datums. Wir finden relativ zahlreiche feine, diinne Markscheiden, 
zwischen denen sich in geringerer Zahl grosse Markscheidenblasen befinden; 
anch einige grhssere Markscheiden sind noch vorhanden, doch sind sie meist 
gequollen Oder concentrisch anfgefasert. Nur in den Vorderseitenstrangen 
hftufig normal. Die Axencylinder sind in den Markscheidenblasen meist 
ebenfalls geschwunden; dann finden wir auch zahlreiche, zum Theil sehr 
hochgradig gequollen vor, deren Markscheide zum Theil verschwunden ist. 

Anch die Nervenfasern der granen Substanz sind an Zahl ver- 
raindert; sie zeigen, namentlich die dickeren, ebenfalls Auftreibungen; anch 
scholliger Zerfall findet sich hier. 

Ausser dieser diffusen Degeneration failt aber sehr ins Ange eine 
frischere, die in verschiedenen Herden angeordnet ist. Solche Herde finden 
sich in den Pyramidenseitenstrangen und den Pyramidenvorderseitenstrangen 
von der Peripherie radiar einstrahlend. Hier ist nichts mehr von Nerven- 
fasern erhalten, die Gliamaschen von zum Theil riesigen Kftrochenzellen 
ansgefiillt. Der grdsste derartige Herd aber findet sich in der hinteren Haifte 
des Rhckenmarks. Er erstreckt sich auf das rechte Hinterhom, die Basis 
des rechten Vorderhoms, den mittleren Theil der Commissur und fast anf 
die ganzen Hinterstrhnge mit Ausnahme eines kleinen ventralen Feldes nnd 
eines solchen an der Spitze des linken Hinterhorns; auch die dem rechten 
Hinterhom anliegende Zone des Pyramidenseitenstranges ist noch in den 
Herd inbegriflen. In diesem Herd nun ist von der Riickenmarksnbstanz 
nur noch das Gef&ssgeriist erhalten; die Gefasse sehr stark mit Bint ge¬ 
fallt nnd ausgedehnt. Auch die adventitiellen Lymphraume stark erweitert 
nnd mit Bint gefhllt. An Stelle der Ruckenmarkssnbstanz liegt Kornchen- 
zelle an Komchenzelle, die zum Theil riesige Gr5sse erreichen, untermischt 
mit rothen Blutkfirperchen und einzelnen Gliafasern. Dieser Herd erstreckt 
sich nach oben etwa ein Segment weiter, eine Ausdehnung nach nnten war 
leider nicht zn erniren, da das Ruckenmark beim Heransnehmen hier ver- 
letzt wnrde. Vielleicht ist sein nnteres Ende in einer Hfihle zn snchen, 
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die etwa ein Segment tiefer im rechten Hinterhora sich findet. Sie hat 
die Form ernes Dreiecks, die Spitze in der Subst. gelat. Rol., die Basis an 
der Basis des Hinterhorns gelegen. An der Wand derselben nnd im an- 
grenzenden Gewebe der granen Snbstanz zahlreiche Kdrnchenzellen, sonst 
die Hfihle leer. 

Die Ursache einmal der keilfbrmigen frischen Degenerationsherde in 
den Pyramidenbahnen, dann des letztbeschriebenen grossen Herdes sind in 
an&mischen Zustftnden zn suchen, die bei den keilfbrmigen Herden bedingt 
sind dorch eine znm Theil colossale Verdickung der Gef&ssw&nde, 
bei dem grossen Herd aber in Thromben, die die Arterien an der hinteren 
Peripherie, besonders am linken Hinterhora, ansffillten. 

Die Ganglienzellen sind in der Gegend der st&rksten Compression 
alle in Degeneration. Viele gequollen mit geqnollenen Fortsfttzen oder ohne 
solche; sehr oft ohne Kern; Protoplasma einer gallertigen Blase gleichend. 
Vielfach anch scholliger Zerfall. 

Die Glia ist starkt verdickt in der ventralen kleinen Zone, die nicht 
in dem Erweichnngsherd mit einbegriffen war; anch nm die Gef&sse dichter 
als normal. Einzelne Corpora amylacea, vereinzelt anch Corpora hyalinica. 
Anch ansserhalb der frischen Herde befinden sich Kfirnchenzellen in den 
Maschen. 

Aufsteigend degenerirt findet sich der Goll’sche Strang, doch 
nicht sehr stark, am st&rksten im mittleren Theile am Septum; ferner in 
den Burdach’schen Strfingen die Zone, die an die Goll’schen Strange an- 
grenzt; auff&llig ist, dass diese Zone sich degenerirt erhalt dnrch das ganze 
Biickenmark fiber der Compression, im mittleren H.-M. sogar breiter wird 
nnd die ganze ventrale Hfilfte nnd einen Theil der dorsalen einnimmt. 

Ansserdem sind leicht gelichtet die Kleinhirnhinterstrfinge nnd die 
Gowers'schen Bfindel mit Fortsatz zwischen den Vorderseiten- nnd Pyra- 
midenseitenstr&ngen. 

Absteigend sind degenerirt die Pyramidenseitenstr&nge bis ins 
mittlere S.-M., Pyramidenvorderstr&nge bis znm Beginn des Lendenmarks. 
Ansserdem leichte diffuse Lichtnng in der Mitte der Hinterstr&nge; anch 
das dorsomediale Sacralbfindel leicht gelichtet. 

Fall XV. Ch. 

Befnnd am geh&rteten Biickenmark. In der Gegend des 4. bis 
10. B.-S. sind der Dura an der hinteren Peripherie nnd den seitlichen 
Partien Wucherungen aufgelagert, die am st&rksten an der rechten Seite 
sind nnd am 5.-6. B.-S. daselbst ihre grfisste Dicke yon 1 cm erreichen. 
Die Innenflache der Dura fiberall glatt. Das Biickenmark ist dentlich 
gequollen anch in der oberen Halfte des Brustmarks, so dass der Quer- 
schnitt des Bfickenmarks in letztgenannter Hfihe wie in der Compressions- 
stelle kanm kleiner ist, als der des unteren Halsmarks; das nntere Brust- 
mark ist betrfichtlich dfinner nnd hebt sich scharf gegen die Lendenschwellung 
ab. In der Hohe der st&rksten Grannlationen anf der Dura hingegen ist 
das Biickenmark dfinner als im oberen und unteren Theil der Compression; 
hier nnd im unteren Theil der Compression zeigt das Biickenmark an der 
linken hinteren Peripherie eine dentliche Abflachung. 

Die Wucherungen anf der Dura bestehen ans einem geffissreichen 
Granulationsgewebe mit vielen Tnberkelknfitchen, die theils intact ans 
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Rie8enz©llen, epitheloiden and lymphoiden Zellen bestehen, theils central© 
Verkasungen zeigen. Anch gross© Kaseherde finden sich in d©m Granulations- 
gewebe. An der Grenze gegen das vordere, relativ goring inflltrirt©, intact© 
epidural© Zellgewebe grOssere H&morrhagien. Die alten Gefasse im Granu- 
lationsgewebe zeigen das Bild der tuberculOsen Endarteriitis in alien Stadien: 
von leichter Verdickung der Intima and kleinzelliger Infiltration der Wand 
bis zur vollst&ndigen Verk&sung. Anch in dem ©rhaltenen epiduralen Ge- 
webe sind die Gef&sse etwas verdickt. 

Die Dura um das 2—Sfache verdickt; ihr innerster Theil reich an 
Gef&ssen und Zellen, theils Leukocyten, theils jungen Bindegewebszellen. 
In diesem Theil, wie an ihrer Innenfl&che einzelne PsamraomkOrperchen. 
Die Gef&sse der Dura ebenfalls verdickt, prall gefiillt; um dieselben wie 
in den Spalten der Dura mitunter Ziige und Gruppen von Leukocyten. 

Von den Gef&ssen der Pia und der Wurzeln sind die Arterien eng, 
zum Theil mit hohem Endothel ausgekleidet. Wandung stellenweise ver¬ 
dickt. Die Venen prall gefiillt und ausgedehnt. 

Das Rhckenmark zeigt die stftrkste Degeneration seines Parenchyms 
nicht in der HOhe der st&rksten Duragranulation, sondern 2 Segmente weiter 
abw&rts im 8. B.-S. Die Gefftsse sind hier vielfach hyalin degenerirt. 
Die Arterien mit geringem Blutgehalt. Die Venen etwas weit und stark 
mit Blut gefiillt. Die adventitiellen Lymphscheiden Bind iiberall 
erweitert, sehr stark in der ventralen H&lfte der Hinterstr&nge und in den 
Kleinhirnseitenstr&ngen, etwas weniger in den Pyramidenvorderstr&ngen, 
den Pyramidenseitenstr&ngen; den Gowers’schen Biindeln und dem dorsalen 
Theil der Hinterstr&nge, am geringsten in den Vorderseitenstr&ngen und 
der grauen Substanz. In den stark erweiterten liegen gross© Kornchenzellen, 
zum Theil mosaikartig aneinandergelagert. In den weniger weiten Lymph¬ 
scheiden sind auch die Kornchenzellen kleiner und von rundlicher Form. 
Die perivascnl&ren und epispinalen R&ume zeigen keine Erweiterung, 
etwas erweitert sind stellenweise die periganglion&ren. 

Bei schwacher VergrOsserung f&llt ein starker Kemreichthum des 
ganzen Querschnitts auf; bei starker VergrOsserung sieht man, dass dies© 
Kernvermehrung auf einer Bildung zahlreicher Kornchenzellen beruht. Diese 
Kornchenzellen liegen vielfach, besonders in den Pyramidenseiten- und 
Hinterstrftngen in Gruppen von 3, 4 und mehreren in den Gliamaschen. 
In den Hinterstr&ngen konnte ich einen Haufen von ca. 90 Kornchenzellen 
sehen, der keine Gliafasem zwischen sich hatte. Der ventrale Theil der 
Hinterstr&nge besteht fast nur aus Kornchenzellen, die durch Gliagewebe 
in einzelne Gruppen getheilt sind; nur ganz vereinzelt ist in der Glia eine 
Nervenfaser erkennbar. Die Glia erscheint stellenweise durch die Kornchen¬ 
zellen auseinandergedr&ngt, so dass diese von einem dichten Gliawall um- 
geben sind. Auf L&ngsschnitten erkennt man, dass diese Gruppen von 
Kornchenzellen, zum Theil in Form cylindrischer S&ulen, das Riickenmark 
in verticaler Richtung dnrchziehen, die sich deutlich an den Verlauf von 
Gef&ssen anschliessen. 

Entsprechend der Erweiterung der adventitiellen Lymphscheiden und 
der H&ufigkeit der Kornchenzellen findet sich am st&rksten degenerirt 
die ventrale H&lfte der Hinterstr&nge, sowie einzelne Herde in der dorsalen 
H&lfte, dann folgen in der St&rke die Pyramidenseitenstrange, die Klein- 
hirnseitenstrange, die Gowers’schen Biindel, die dorsal© H&lfte der Hinter- 
Dentache Zeitsohr. f. Nervenheilktmde. XVI. Bd. 5 
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strftnge, femer die Pyramidenvorderstrftnge, die immerhin noch starke 
Degeneration zeigen. Am besten erhalten sind die Vorderseitenstrftnge. 
Bei starker Vergrbssernng sieht man, dass in den Hinterstrftngen nnr in 
einzelnen Streifen noch zarte Nervenfasern in etwas grosserer Anzahl er¬ 
halten sind; die Streifen liegen an der hinteren Peripherie an den Hinter- 
hdrnern nnd in der Grenzzone zwischen den Goll'schen nnd Bordach’schen 
Strftngen. In den iibrigen Theilen nnr ganz vereinzelte zarte Nervenfasern. 
Diese erhaltenen Nervenfasern lassen vielfach blasige Anschwellnngen er- 
kennen, die stellenweise so dicht stehen, dass die Nervenfaser einer Perlen- 
kette fthnelt In den Blasen meist Axencylinderkbrper. Wie schon erw&hnt, 
sind die allermeisten Nervenfasern geschwnnden, nnd zwar sind die Trimmer 
der Markscheiden wie Axencylinder von den zahllosen Kdrnchenzellen auf- 
genommen, die znm Theil mit Mark so vollgepfropft sind, dass sie bei Wei- 
gert’scher Markscheidenfftrbnng als „Myelin-Kugeln“ erscheinen. 

Ganz vereinzelt findet sich in den relativ besser erhaltenen Streifen 
ein mftssig gequollener Axencylinder, der die Markscheide auseinander- 
treibt 

Besonders in den Hinterstrftngen flnden sich in grosser Anzahl die 
oben in Fall II nfther beschriebenen K5rper, nnr dass sie hier vielmehr 
znr Vacuolenbildung neigen nnd anch eine bedentendere Grbsse erreichen 
(60 (i lang, 30 breit); anch ihre Form ist mannigfaltiger, indem die Ober- 
flftclie vielfach Hohlnngen zeigt, wie eine von Schnecken angefressene Frucht. 

In den Pyramidenseitenstrftngen nnd Kleinhirnseitenstrftngen ist daa 
Degenerationsbild ein ganz fthnliches, wie in den Hinterstrftngen. Die 
Vorderseitenstrftnge nnd besonders die Pyramidenvorderstrftnge lassen, je- 
doch noch sehr zahlreich, die dnrch Markscheidenblasen anseinandergetrie- 
benen Gliamaschen erkennen, in denen eine oder mehrere K5rnchenzellexi 
liegen, znm Theil anch noch Markscheidenreste. Zwischen diesen noch 
normale Nervenfasern, besonders zahlreich in den Vorderseitenstrftngen. 

Die Nervenfasern der granen Snbstanz zeigen im Vergleiche zu der 
weisBen eine geringe Einbnsse, die grbsste noch die Hinterhorner. Ausser 
dem Faserschwnnd bemerkt man an den Markscheiden noch zahlreiche Vari- 
cositftten, anch spindelfbrmige Anschwellnngen nm verdickte Axencylinder, 
gowie anch ein blasenfbrmiges Anftreiben selbst der dhnnsten Markscheiden; 
in diesen Blasen Axencylinderk5rper. 

Die Ganglienzellen sind in den HinterhOmern fast vollkommen ge¬ 
schwnnden, wfthrend sie in den Vorderhttrnern nnd den Clarke’schen S&nlen 
noch in ziemlich normaler Zahl vorhanden sind. Ueber Degenerationseinzei- 
heiten mftchte ich mich bei dem Alter des Prftparats eines Urtheils enthalten. 

Secnndftr degenerirt fanden sich anfsteigend die GolTschen 
Strftnge mit Ansnahme der dorsalen nnd ventralen Peripherie; die Klein- 
himseitenstr&nge nnd Gowers mit Fortsatz zwischen den Pyramidenseiten- 
strftngen nnd den Vorderseitenstrftngen. 

In ahsteigender Eichtnng die Pyramidenseitenstrftnge bis ins mitt- 
lere Sacralmark, die Pyramidenvorderstrftnge fast gar nicht, dagegen das 
Vordereck bis ins untere Lendenmark. In den Hinterstrftngen ist die secun- 
dftre Degeneration im nnteren Brnstmark sehr nndentlich, scheint sich anf 
das ventrale Feld nnd die heiden lateralen Fortsfttze zn erstrecken. Im 
Lendenmark dagegen tritt sehr deutlich die Degeneration des dorsomedialen 
Sacralbiindels hervor, welches im mittleren S.-M. an der hinteren Peripherie 
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gelegen ist. Ferner findet sich hier eine diffuse Degeneration in den hin- 
teren seitlichen Partien. 

Endlich finden wir im Lendenmark ganz ahnlich wie in Fall II eine 
sehr starke Degeneration von Nervenfasem in der Umgebnng der eintretenden 
Gef&sse in den Vorderstr&ngen. 

Fall XVI. W. 

Befnnd am geh&rteten Rfickenmark. Auf der Dura sind an der 
Vorderseite in dem nnteren Drittel des Brustmarks 1V 2 cm breite, 2 mm 
dicke, fetzige Anflagernngen sichtbar. Die Innenfl&che der Dura selbst wie 
in der Gegend der anderen Hohen. Das Riicken mark dagegen zeigt 
ziemlich betr&chtliche Volnmsvermehrnng, so dass das nnterste 
Brnstmark nocb dicker ist als der Beginn der Lendenschwellnng. Maasse: 
Mittleres Brnstmark: Frontal- und Sagittaldnrchmesser 7 mm; oberer Theil 
der Compression: Frontaldnrchmesser 9% mm » sagittaler 8 mm, st&rkste 
Compression: frontaler 9 3 / 4 mm, sagittaler 7 mm, nnterer Theil der Com¬ 
pression: frontaler 9 mm, sagittaler 8 V 2 mm, Beginn der Lendenschwellnng: 
frontaler 8 , sagittaler 87 2 mm. ‘ In der Gegend der stftrksten Compression 
ist also zugleich das Bnckenmark von vorn nach hinten abgeplattet. 

Die Anflagernngen der Dnra sind ein wenig gef&ssreiches Grann 
lationsgewebe mit ziemlich zahlreichen Riesenzellen, welch’ letztere znm 
Theil eine bedentende Grdsse erreichen. Alte Gef&sse sind im Granulations- 
gewebe sichtbar. 

Die Dnra ist unregelm&ssig in geringem Grade verdickt; nm ihre Ge¬ 
f&sse stellenweise geringfhgige kleinzellige Infiltration. Die Venen sind 
prall geftillt; die Wandung der Gef&sse bietet nichts Besonderes. 

Die Lymphspalten der Pia sind leer, nm die Gef&sse geringe Zahl 
mfissig grosser, etwas grannlirter Zellen. Die Gef&Bse der Pia, der Wnr- 
zeln, wie des Riickenmarks leicht verdickt; die Venen sehr stark gefnllt, 
znm Theil geschl&ngelt verlaufend. Die Arterien weit, blntreich. 

Die adventitiellen Lymphscheiden des Riickenmarks grOsstentheils 
erweitert in der weissen wie in der granen Snbstanz; sie enthalten K5rn- 
cbenzellen von verschiedener Grdsse, die grdssten in den Pyramidenseiten- 
nnd den Hinterstr&ngen; hier liegen sie mosaikartig aneinander. Die peri- 
vascnl&ren nnd periganglion&renLymphr&nme ganzgeringerweitert, 
ebenso der epispinale Banm, in ihnen Gerinnsel. Die Nervenfasem haben 
am st&rksten gelitten in den Pyramidenseiten- nnd den Kleinhimseiten- 
str&ngen, etwas weniger, doch immer noch sehr stark, in den Hinterstr&ngen, 
wo sich eine herdartig angeordnete Degeneration zeigt; dann folgen in der 
St&rke die Gowers’schen Biindel, die Pyramidenvorderstr&nge nnd endlich 
die Vorderseitenstr&nge. Ueberall ist ein starker Faseransfall erkennbar, 
daneben sind anch geqnollene Azencylinder mit erweiterten Markscheiden 
sichtbar, relativ selten findet man blasenformig anfgetriebene Markscheiden 
mit Detritns nnd KQmchenzellen oder anch ziemlich nnver&nderten Azen- 
cylindern. Anch finden sich leere, stark erweiterte Gliamaschen in den 
Pyramidenseiten- nnd Pyramidenvorderstr&ngen. 

Die Glia zeigt sich in den Hinterstr&ngen in der N&he der Peripherie 
nnd in einem Theil der Pyramidenseitenstr&nge leicht verdickt In ihren 
Mascben m&ssig zahlreiche Kdrnchenzellen. 

Die Ganglienzellen erscheinen an Zahl relativ wenig vermindert 

5* 


Digitized by LjOOQle 



68 


I. Fickler 


Einzelne sind geqnollen and lassen znm Theil wader Kern noch Fortsatze 
erkennen. Die moisten sind ziemlich stark pigraentirt. 

Die secnndare Degeneration erstreckt sich in anfsteigender 
Eichtnng anf die Gowers’schen Biindel, die Kleinhirnseitenstrange and 
die GolTschen Strange. An der Grenze zwischen den Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen and dem Gowers’schen Bttndel flndet sich an der Peripherie ein 
nicht degenerirtes Feld. Das Gowers’sche Biindel erstreckt sich nach vorn 
bis znm Sole, longit, nach hinten sendet es einen Fortsatz zwischen Vorder- 
seitenstrange and Pyramidenseitenstrange. Im mittleren and oberen Brast- 
mark ist der eine der Goll’schen Strange besonders stark am Septam, der 
andere an der Grenze gegen die Burdach’schen Strange degenerirt, im Hals- 
mark dagegen beide gleichmassig, mit geringer Betheiligung der septoperi- 
pheren Zone. Absteigend finden sich degenerirt die Pyramidenseitenstrange 
bis ins obere S.-M. Im nnteren Brastmrak das ventrale Feld, im nnteren 
Lendenmark das dorsomediale SacralbhndeL 

Fall XVII. M. 

Befund am geharteten Rnckenmark. Der Dnra des obersten 
Halsmarks bis herab znm r 5. C.-S. findet sich ein brOckliges, fetziges 
Gewebe anfgelagert, am dicksten anf der ventralen Seite, nach beiden 
Seiten sich allmahlich abflachend. Die Dicke bleibt vom 1.—4. C.-S. an- 
gefahr constant and betragt an der ventralen Seite etwa 4 mm. An der 
Innenflache ist die Dnra im oberen H.-M. wie nberall glatt. 

. Mikroskopisch erweist sich das der Dura aafgelagerte Ge¬ 
webe als ein wenig gefassreiches Granolationsgewebe, dessen ventrale Partie 
verktst ist, wahrend die an die Dnra anstossende grossentheils aos Rund- 
zellen besteht, in welche rande Herde von epitheloiden Zellen eingelagert 
sind. Dies© Herde zeigen meist centrale Verkasnng. Die Gef&sse des epi- 
doralen Zellgewebes sind z. T. leicht, z. T. stark verdickt, besonders ihre 
Intima, einzelne im Grannlationsgewebe selbst in Verkasnng begriffen. Die 
Dnra ist etwas verdickt; an einer Stelle dringt das tabercnlbse Grannlations¬ 
gewebe bis etwa znr Halfte des Qnerdnrchmessers in dieselbe ein; in der Um- 
gebnng dieser Stelle nm die Gefasse nnd in den Lymphspalten kleinzellige 
Infiltration. Im Uebrigen ist die Dora normal, nnr ihr innerster Theil ziem¬ 
lich reich an grbsseren Zellen mit ovalen and spindelfdrmigen Eernen, sowie 
an Gefassen. Letztere zeigen dentliche Uebergange in PsammomkQrper. 
Die BlntkOrperchen conglntiniren, werden blass, die Intima nnd Media werden 
homogen glanzend, schliesslich degenerirt anch die Adventitia nnd legt sich 
als fiusserste Schicht dem Psammomkbrperchen an. Aof Langsschnitten 
sieht man dann wnrstfbrmige, homogene nndnrchsichtige Gebilde, die stellen- 
weise ein Abgehen von Seitenzweigen erkennen lassen. 

Die Scheide der vorderen Wnrzeln ist etwas verdickt; die Gefasse 
derselben sehr eng nnd wenig gefnllt; nirgends ist ein Uebergreifen des 
Grannlationsgewebes anf die Dnralscheide erkennbar. 

Die Pi a zeigt Anhanfnngen von leukocytenahnlichen, doch protoplasma- 
reichen Zellen nm die Gefasse nnd, wenn anch geringer, in den Lymph- 
ranmen. Die Venen sind ziemlich prall gefUllt, die Wandnngen von Arterien 
wie Venen normal. 

Auch die Gefasse des Rhckenmarks ohne erkennbare Verfinder- 
ongen; die Venen etwas stark gefiillt. 
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Die adventitiellen Lymphscheiden der PyS and Hinterstr&nge, 
weniger die der PyV m&ssig erweitert, kleme Kornchenzellen in m&ssiger 
Anzahl enthaltend. Die perivascnl&ren R&ame nicht erweitert 

Die Nervenfasern sind am ausgedehntsten degenerirt in HShe des 
3.—4. C.-S.; hier haben gelitten am st&rksten die PyS, derventrale Theil dor 
Hinterstr&nge, die Gowers’schen Biindel and die Kleinhirnseitenstrangbahn, 
etwas weniger die PyV and der dorsale Theil der Hinterstr&nge, am wenigsten 
die Vorderseitenstr ftnge. Doch ist die Degeneration keine bedeutende. Wir 
finden erweiterte Markscheiden mit geqnollenen Axencylindern, all© Grade, die 
z. T. in Grappen angeordnet sind, auch geschwondene Markscheiden and resti- 
rende stark erweiterte Gliamaschen, durch die stellenweise der Axencylinder 
geschl&ngelt and leicht verdickt noch hindarchzieht; auch Grappen von 
KOrnchzellen finden sich in den Maschen. Letztere finden sich aach ziemlich 
zahlreich in den stftrkstdegenerirten Partien zerstreat in dem Gliageriist 
Die Ganglienzellen scheinen an Zahl kaam vermindert; Genaaeres 
ist wegen schlechter Gonservirang des Pr&parates nicht za ermitteln. 

Die Glia in den PyS and dem ventralen Theil der Hinterstr&nge 
etwas gewachert 

Secand&r degenerirt zeigten sich absteigend die PyS, verfolgbar 
bis ins Lendenmark; wenig die PyV bis ins untere Hrastmark. Ferner 
sind in Degeneration die Scholtze’schen Kommas and das ovale Feld. Die 
Kommas im H.-M. ventral am Septum zasammenstossend, riicken nach abw&rts 
auseinander, so dass im L.-M. das ventrale Ende sich an der Sabst gel 
Boland, befindet. Das ovale Feld (dorsomediales Sacralbiindel) liegt im 
H.-M. an der ventralen H&lfte des Septams and steht daselbst mit dem 
Komma in Verbindang; waiter nach abw&rts, im anteren B.-M., riickt es in 
die Mitte des Septams. Im anteren Lendenmark wird die Degeneration des 
Kommas wie des ovalen Feldes ondeatlich (wegen angentigender Gonservirang). 

Fall XVIIL H. W. 

Be fund am geh&rteten Btickenmark. Vorhanden ist das Rficken- 
mark vom 5. C.-S. nach abw&rts. Anf der ganzen Anssenseite der Dora 
sitzen im anteren H.-M. and oberen B.-M. Gewebsfetzen von geringer Dicke; 
die Innenfl&che der Dora daselbst wie iiberall glatt. 

Mikroskopisch erweisen sich diese Gewebsfetzen als einfache Ver- 
dickongen der Dara, die im Uebrigen nichts Pathologisches erkennen l&sst 
Die Pia des oberen L.-M. enth&lt in ihren Lymphspalten wenig lym- 
phoide Zellen; sie ist etwas verdickt. Ihre Gef&sse ebenfalls leicht verdickt, 
normal geliillt. In den adventitiellen Lymphscheiden der Pia, wie 
der Warzelgefasse geringe Anzahl grosser epitheloid aassehender Zellen. 

Die st&rkste Compression hat stattgefhnden in H5he des 2. D.-S. 
Hier hat das Biickenmark ongef&hr dieselbe Dicke wie im anteren H.-M., 
w&hrend das 1. D.-S. diinner ist wie genannte Hohe (Frontaldorchmesser 
dor Compressionsstelle 12 ] ' 2 mm, der des D.-S. 10 mm). Nach abw&rts nimmt 
die Dicke ganz allm&hlicb ab; erst das 5. D.-S. von normalem Vo lumen. 

Die Gef&sse des Riickenmarks sind s&mmtlich m&ssig gefUllt, die 
Wandang der kleinen z. T. hyalin degenerirt Die adventitiellen 
Lymphscheiden in der weissen wie in der grauen Sabstanz m&ssig er¬ 
weitert and mit ziemlich kleinen Kornchenzellen in m&ssiger Anzahl gefiillt 
Die perivascnl&ren Lymphr&ame gering erweitert, st&rker der 
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epispinale, w&hrend die periganglionftren nicht zn erkennen Bind; sie sind 
leer oder enthalten Gerinnsel. 

Die Degeneration der Nervenfasern der weissen Sabstanz besteht 
hanptsftchlich in einer Veranderung der Zahl derselben, frischere degenera¬ 
tive Erscheinnngen sind sehr selten; nur in den PyS sind einzelne blasen- 
ffirmig erweiterte Markscheiden sichtbar. Am starksten vermindert ist die 
Zahl der Fasem in den Vorderseitenstr&ngen, den PyV nnd dem ventralen Felde 
in den Goll’schen Strangen, dann folgen die Bnrdach’schen Strange, die PyS, 
die Gowers'scben Btindel nnd die Kleinhimseitenstrangbahnen; relativ am 
beaten erhalten haben sich die Goll’schen Strange. Anch die graue Sabstanz 
ist stark gelichtet, besonders in der Mitte nnd an der Basis der Vorder- 
htirner. Diese selbst sind knrz, besonders das linke. In dem Gewebe der 
granen Snbstanzen grosse leere Mascben. Frischere degenerative Znst&nde 
sind anch hier nicht sichtbar. 

Die Ganglienzellen sind ebenfalls an Zahl vermindert, besonders 
in den Hinterhdmem nnd den Clarke’schen Sanlen, am zahlreichsten die der 
seitlichen Partien der VorderhOrner. Die vorhandenen zeigen indess keine 
degenerativen Vorgange. 

Die Glia lasst dnrch die ganze grane Snbstanz eine Starke Anhftofung 
von Astrocyten erkennen. Meist enthalten sie einen Kern, mitunter anch 
zwei. An vielen sieht man Gliafasern von dem Protoplasma sich differen- 
ziren. Eine Vermehmng der Gliafasern hat ansserdem stattgefnnden in 
den PyS, der Peripherie der Vorderseitenstr&nge nnd fleckweise in den 
Hinterstr&ngen. In den Gliamaschen einzelne KSrnchenzellen. 

Die secnnd&ren Degenerationen erstrecken sich in aufsteigen- 
der Bichtnng anf die Goll’schen, die Bnrdach’schen, die Kleinhirnseiten- 
strftnge, die Gowers’schen Biindel nnd die PyS. In den Goll’schen Strftngen 
ist am stftrksten degenerirt die ventrale H&lfte mit Ansnahme eines schmalen 
Feldes an der Commissnr; die dorsale H&lfte am stftrksten am Septum. 
In den Bnrdach’schen Strftngen ist stark gelichtet das mittlere Drittel, nacb 
vorn nnd hinten tont die Lichtnng allmfthlich ab. Stark degenerirt sind 
noch die Kleinhirnseitenstrangbahnen, sowie die Gowers’schen Biindel in ihrer 
vorderen Halfte, von der snlcoperipheren Ecke senden sie einen Fortsatz nach 
den VorderhOraern. Die PyS zeigen eine Degeneration mittleren Grades. 
Alle diese Strftnge sind degenerirt in beschriebener Weise bis zum hftchst 
untersnchten Pnnkt, dem mittleren H.-M. 

Absteigend finden sich degenerirt die PyS bis ins Sacralmark, die 
PyV bis ins obere L.*M., anf knrze Strecke die Vorderseitenstrftnge. In 
den Hinterstrftngen ist gelichtet das ventrale Feld sowie damit znsammen- 
hftngend 2 Streifen an der ventralen H&lfte des Septnms nnd 2 solche an 
der Grenze zwischen den Goll’schen nnd Bnrdach’schen Strftngen, in letzteren 
gelegen; diese Streifen sind verfolgbar bis ins untere Brnstmark. Im oberen 
L.-M. wird die Degeneration in den Hinterstrftngen diffnser. Im nnteren 
L.-M. nnd oberen S.-M. scheint gelichtet das ventrale Feld, eine septomarginale 
Zone an der hinteren Peripherie nnd eine solche in der Mitte des hinteren 
Theils der Bnrdach’schen Strftnge. 

Fall XIX. A. 

Befnnd am gehftrteten Riickenmark. In der Hflhe des 5.—8. B.-S. 
sitzen der Dnra ziemlich betrftchtliche Wncherungen anf, welche ihre grbsste 
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Dicke von 1 cm im 7. B.-S. am rechten hinteren Quadranten der Peripherie 
erreichen; sie bestehen aus einem wenig gefassreichen Granulationsgewebe 
mit zahlreichen Riesenzellen, wenigen typischen Tuberkeln nnd ansgedehnter 
Verkasnng. Die Gefhsse des epiduralen Zellgewebes zeigen tuberculose 
Endarteriitis aller Stadien. 

Die Dura nnter dem Granulationsgewebe etwas verdickt, ebenso anch 
die Gefftsse derselben, die alle ziemlich prall gefullt sind; in den Lymph- 
spalten nnd nm die Gefksse Rundzellen in geringer Anzahl; etwas zell- nnd 
gefftssreicher der innerste Duralabschnitt. 

Das Ruckenmark wird dnrch das Grannlationsgewebe anf der Dnra 
in sagittaler Richtnng von vom nach hinten etwas abgeplattet. Das Volnm 
des Rfickenmarks ist im oberen B.-M. etwas grosser als in der Compression, 
im nnteren B.-M. jedoch kleiner. Die Pi a entMlt in ihren Lymphspalten 
sehr zablreich, besonders nm die Wurzeln, Ziige und Gruppen von Rnndzellen, 
die die Spalten vollkommen ansfullen nnd znm Theil ansdehnen; Kern nnd 
Protoplasma sehen jedoch Leukocyten nicht ahnlich. Ueber der Compressions- 
stelle werden diese Zellanhaufungen noch zahlreicher nnd bilden im obersten 
Brnstmark anf der rechten Rtickenmarkshaifte eine Gewebsmasse von V 2 cm 
Durchmesser, die sich bis zn den beiden L&ngsfissnren erstreckt; anf der 
linken Seite nnr geringe Zellanhftnfnng zwischen den Piabundeln. Die Ge-# 
websmasse anf der rechten Seite besteht aus grossen Hanfen von gleich- 
artigen mittelgrossen Rundzellen, die fast keine Gef&sse zwischen sich er- 
kennen lassen. An der Peripherie der einzelnen Hanfen findet sich eine 
starke Fibrinausscheidung, deren Fasem stellenweise sich in die Zellhanfen 
noch fortsetzen. Aussen ist die ganze Gewebsmasse von Pia iiberzogen, 
die hier fester an der Dura hangt. Ein Uebergreifen anf das Ruckenmark 
ist nirgends zn beobachten. Die Dnra iiberall intact, docb erscheint die Pial- 
scheide der vorderen Wurzeln des 6.—7. Brustnerven etwas zellreicher; 
ein Znsammenhang mit den Granulationen an der Dura nicht zn erniren. 
Einer Deutung dieser Zellanhaufungen muss ich mich leider enthalten. Ich 
kann nicht mit Bestimmtheit sagen, ob wir es mit Granulationsgewebe zn 
thun haben — dazn scheinen mir die Zellen zn gleichartig, Tuberkelbacillen 
konnten nicht nachgewiesen werden — oder mit einem Sarkom der Pia. 

Die Gefftsse der Pia der Wurzeln nnd des Riickenmarks gut gefiillt, 
besonders prall die Venen; Arterien meist etwas verdickt, im Riickenmark 
vielfach in hyaliner Degeneration. 

Die adventiellen Lymphscheiden fiber den ganzen Querschnitt er- 
weitert, am starksten in den PyS nnd Hinterstrangen, am geringsten in der 
grauen Snbstanz. Alle Kfirnchenzellen enthaltend; je weiter sie sind, nm 
so zahlreicher nnd grosser die Kfirnchenzellen, die vielfach Mosaiks bilden. 

Das Rttckenmark zeigt eine keilffirmige Degeneration der Nerven- 
fasern, nnd zwar erstrecken sich solche Keile in das Ruckenmark hinein 
in den Hinterstrangen, den Seitenstrangen nnd den Pyramidenvorderstrangen. 
Ueberall zeigen die Degenerationsvorgange ein jnnges Stadium. Nnr im 
ventralen Theil der Hinterstrange nnd in den PyS scheint nach der bereits 
vorhandenen Sklerose schon alte Degeneration zn bestehen. Jetzt sind in 
den Hinterstrangen daselbst die Gliamaschen mit Kornchenzelleu ansgeffillt, 
die zahlreiche Myelintrtimmer enthalten; in den PyS sind jedoch noch einige 
zarte Nervenfasern in den sklerotisirten Herden erhalten, doch anch zahl- 
reiche Kfirnchenzellen, geqnollene Azencylinder nnd erweiterte Markscheiden. 
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Im Uebrigen besteht das Degenerationsbild insist in der erw&hnten blasen- 
fdrmigen Erweiterung and Zerfall der Markscheiden, mit Bildung zahlreicher 
Kbrnchenzellen, besonders an der vorderen nnd seitlichen Peripherie and 
berdweise um Gefasse. Die Axencylinder noch vielfach in den blasenfbrmigen 
Markscheiden erhalten, zum Tbeil neben ihnen Axencylinderkorper; meist 
jedoch in denselben Kornchenzellen. Stellenweise Auden sich auch znm Theil 
sehr stark gequollene Axencylinder, am hanfigsten in Herden, wo eine to tale 
rasche Degeneration der Nervenfasern erfolgt ist. 

In der graaen Snbstanz finden sich ebenfalls zahlreiche blasenfftrmige 
Erweiternngen der Markscheiden; ein Schwund ist noch nicht eingetreten. 
Innerhalb der Wand der einen Centralvene eine Nervenfaser. 

Die Ganglienzellen sind an Zahl nicht vermindert; vielfach jedoch 
stark geqnollen mit ihren Fortsatzen, homogen aossehend, znm Theil ohne 
Kern, znm Theil anch ohne Anslfiufer; vereinzelte Vacnolen sichtbar. 

In den Gliamaschen vereinzelte Corp. hyalinica. Secundar dege- 
nerirt linden sich anfsteigend am starksten die Goirschen Strange, am 
wenigsten an der Commissar nnd an der hinteren Peripherie. Angedeutet 
sind aucH die Kleinhirnseitenstrange nnd die Gowers'schen Bnndel. Ab¬ 
et eigend sind degenerirt die PyS bis'ins mittlere S.-M.; die PyV leicht 
H bis znm Beginn des L.-M. In den Hinterstrangen leicht das ventrale Feld 
mit seinen 4 Fortsatzen. die lateralen bis ins mittlere L.-M., die medialen 
als dorsomediales Sacralbiindel bis ins mittlere S.-M. verfolgbar. 

Fall XX. K. L. 

Leichendiagnose: Carioser Herd im 9. Brnstwirbel. Pachymenin¬ 
gitis externa. Compression des Biickenmarks. 

Tuberculbse Narben in der linken Lungenspitze. Alte plenritische nnd 
peritonitische Verwachsungen. Decnbitns. 

Sectionsprotokoll fiber Wirbelsanle nnd Riickenmark. Im 
Snbdnralranm wenig Fliissigkeit; Dnra normal Etwa in der Mitte der Brnst- 
wirbelsaule (9. B.-W.) befindet sich im Wirbelkfirper ein caribser Herd and 
brbcklige kasige Masse, bis an die Dnra heran; Riickenmark an dieser Stelle 
leicht abgeflacht, anffallend weich, beim Einschneiden vorquellend, etwas grau- 
gelblich verfarbt, mit wassrigem Glanz; grane Snbstanz nndeatlich abgrenz- 
bar. Weiche Haute von normaler Injection. 

Befund am gebarteten Riickenmark. In der Gegend des 10. bis 
11. B.-S. findet sich anf der Anssenseite der Dnra von links eine etwa 
zweipfennigsttickgrosse, fast V 2 cm dicke Wucherung. Die Innenflache der 
Dnra daselbst glatt. Riickenmark mit kanm verandertem Volumen, nur von 
der linken vorderen Peripherie her leicht abgeplattet. 

Die Wnchernng anf der Dura ist ein Grannlationsgewebe mit wenig 
Gefassen, ausgedehnten Kaseherden; in ihm zahlreiche Riesenzellen, anch 
typische Tnberkel. Die Gefasse des epiduralen Zellgewebes zeigen die tuber- 
culbse Endarteriitis obliterans in alien Stadien. An der Grenze zwischen 
Granulations- nnd epiduralem Zellgewebe zahlreiche Hamorrhagien. 

Dnra selbst kanm verdickt, alle Yerhaltnisse normal bis anf eine Stelle, 
wo das Grannlationsgewebe weiter in die Durabiindel vordringt. Hier sind 
die Gefasse sehr prall geftillt, zahlreiche grossere nnd kleinere Hamorrhagien 
dnrchsetzen die Dora, nnd um die Gefasse findet sich kleinzellige Infiltra¬ 
tion. Innenflache bietet nichts Besonderes. 
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Arachnoidea and Pia normal. Venen der Pia and der Wnrzeln sehr 
prall gefdllt (allgemeine Stauung!); Arterien eng, mit etwas verdickter Wand. 

Die Gef&sse des Riickenmarks zeigen stellenweise hyaline Degeneration; 
die Venen aind prall gefdllt, Arterien eng. 

Von den Lymphbahnen sind nor die adventitiellen Lymphscheiden 
in den Hinterstr&ngen ganz gering erweitert, doch ohne Inhalt, nnr stellen¬ 
weise geringe Gerinnsel enthaltend, die iibrigen adventitiellen wie perivas- 
cul&ren mit ihren Fortsetzongen normal. 

Die Degeneration der Nervenfasern an der Compressionsstelle ist 
keine sehr bedeatende. Am st&rksten betroffen ist die ventrale H&lfte der 
Hinterstr&nge, von welcher nach dorsal an den Hinterhdrnern 2 degenerirte 
Forts&tze aasgehen, yon welchen der der linken Seite, wo die Granalationen 
der Dara aufsitzen, st&rker gesch&digt ist wie der der rechten. Fast gleich- 
stark degenerirt sind die PyS, die der linken Seite wiederam st&rker als 
die der rechten. Ferner findet sich noch st&rker degenerirt die Zone der 
linken Py V and Vorderseitenstr&nge, welche sich direct unter dem Grannlations- 
gewebe aaf der Dora befindet. In den degenerirten Partien der Hinter- 
strange ist bereits ein Schwund von Nervenfasern eingetreten, so dass die 
zarten Nervenfasern bedentend iiberwiegen. Doch linden sich hier auch 
frischere Degenerationsvorg&nge. Die Markscheiden bekommen unregel- 
m&ssige Oberfl&che, qnellen auf, Ibsen sich in Lamellen auf, die auseinander- 
getrieben werden. Doch erreichen diese Auftreibungen keine hohen Grade. 
Der Axencylinder in so ver&nderten Markscheiden meist nnr leicht verdickt, 
stellenweise von Markscheidenmasse nberdeckt. In der PyS macht sich der 
Faserschwand nicht so bemerkbar, hier iiberwiegen die frischeren degenera- 
tiven Erscheinungen, die sich ebenso gestalten wie in den Hinterstr&ngen. 
Nor trifft man hier Herde von stark gequollenen Axencylindern, deren Mark¬ 
scheiden znm grossen Theil ganz geschwunden sind and welche dann nnr 
dorch Gliafasem von einander getrennt sind. 

In der graaen Sabstanz keine degenerativen Vorg&nge an den Nerven¬ 
fasern bemerkbar. Die Ganglienzellen verhalten sich ebenfalls meist 
normal; nnr einzelne sind stark geqnollen, ohne Forts&tze; vereinzelt auch 
Vacnolen sichtbar. Einige zeigen auch Pigmentatrophie. 

Die Glia verh&lt sich tiberall normal, in ihren Maschen finden sich in 
den stark degenerirten Partien einzelne Kbrnchenzellen, ausserdem dorch 
das ganze Riickenmark zerstreut zahlreiche, meist homogene, znm Theil con- 
centrisch geschichtete Corp. amyl. Entsprechend der geringen traumatischen 
Degeneration ist auch die secnnd&re Degeneration eine geringe; sie 
beschr&nkt sich in aufsteigender Richtung auf eine ganz leichte Lich- 
tung der Goll’schen Str&nge, die etwas st&rker im ventralen Drittel ist, 
sowie eine solche der KleinhirnBeitenstr&nge and der Gowers’schen Biindel, 
von denen wiederam die der linken Seite etwas st&rker degenerirt sind. 

In absteigender Rich tang sind etwas st&rker gelichtet die PyS bis 
ins obere S.-M.; in den Hinterstr&ngen leicht eine Zone am ventralen Drittel 
des Septums bis ins mittlere L.-M. In der Gegend des Kommas keine De¬ 
generation sichtbar. 

Aus den vorstehend mitgetheilten Befunden ergiebt sich folgendes 
anatomisches Bild der Wirbelcaries und der Compression 
des Riickenmarks in Folge derselben. 
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Die einzelnen Wirbel werden von der 
Wirbelcaries 

in ganz verschiedener Haufigkeit befallen. Nach einer statisti- 
schen Zusammenstellung von van Rey, die sich auf 114 Falle erstreckt, 
erkrankt die Lendenwirbelsaule am haufigsten an Caries, and hier 
wieder ist der 3. Lendenwirbel der haufigst befallene. Die Zabl der 
tuberculosen Erkrankungen der Brusfcwirbel blieb ftlr alle hinter der der 
Lendenwirbel zurfick. Unter den Brastwirbeln fanden sicb am haufig- 
sfcen carios die mittleren, nach oben und unten von diesen nahm die 
Haufigkeit der Erkrankung ab. Noch seltener als die Brustwirbel 
waren die Hals wirbel erkrankt; hier waren am seltensten die mittleren, 
am haufigsten die oberen Wirbel tuberculos. Eine Compression des 
Rfickenmarks erfolgte in 19 Fallen, d. L in 16,6 Proc.; doch sind dabei 
die Falle von Caries unterhalb des 2. Lendenwirbels mit in Berecbnung 
gezogen; da aber am 3. Lendenwirbel das Rfickenmark aufhort, sind 
diese in Abzug zu bringen. Dann findet sich die Betbeiligung des 
Rfickenmarks in ungefahr 30Proc. der Falle von Wirbelcaries. 
van Rey fand Rttckenmarkscompression bei Caries der Brustwirbel 
14mal, bei Caries der Halswirbel 3mal, 2 mal bei Lendenwirbelcaries. 

In meinen Fallen findet sich Compression des Rfickenmarks eben- 
falls am haufigsten bei Caries der Brustwirbelsaule (in ca. 80 Proc.). 
Die fibrigen Falle von Compression des Rtickenmarks fanden sich bei 
Caries der Halswirbel. Von Compression bei Lendenwirbelcaries habe 
^h keinen einzigen Fall. Unter den Brustwirbeln waren am haufig¬ 
sten befallen der 4. und der 9.; dann folgten ihre Nachbarn, der 5. 
und 6., sowie der 7., 8. und 10. Brustwirbel. Am seltensten waren er¬ 
krankt der 11. und 12. Brustwirbel. 

In den meisten Fallen beginnt die Wirbelcaries im 
Wirbelkorper, sei es als tuberculose Osteomyelitis oder Periostitis. 
Rascher oder langsamer breitet sich der tuberculose Process im Wirbel¬ 
korper aus, kann aber auf einen Wirbel beschrankt bleiben. Auch ein 
auf einen einzigen Wirbel beschrankter tuberculfiser Herd kann zur 
Tuberculose des epiduralen Zellgewebes und dam it zur Compression 
des Rftckenmarks ffthren (z. B. Fall III). In den meisten Fallen aber 
schreitet der tuberculose Process weiter, greift auf die Wirbelband- 
scheiben und die nachsten Wirbel fiber. In seltenen Fallen be¬ 
ginnt die Tuberculose in den Wirbelbandscheiben und den 
Wirbelgelenken, um dann ebenfalls auf die Wirbelkorper fiber- 
zugreifen. Eine Ausnahme dfirfte der von Westphal beschriebene Fall 
sein, wo die Tuberculose sich auf die Wirbelbandscheiben beschrankte. 
Am seltensten findet ^ich der primare tuberculose Herd in 
den WirbelbSgen und ihren Fortsatzen. 
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Durcb die Caries werden dann in den meisten Fallen grftssere 
oder kleinere Wirbeltheile zur Einschmelzung gebracht, es konnen ein 
oder mebrere Wirbel vollkommen zerstort werden. So linden wir in 
Fall XI einen Defect von 3 Wirbelkorpern, in Fall XII einen solcben 
von 2 Wirbelkorpern. Sind ein oder mehrere Wirbelkorper zerst5rt, 
so ist die Wirbelsaule natftrlich ihres Haltes beranbt. Sie wttrde in 
sich zusammensinken, wenn nicbt die Wirbelbogen mit ihren Fort- 
satzen noch vorhanden waren, welche meist wenig oder gar nicht er- 
kranken. Um diese restirenden Wirbelbogen dreht sich der obere 
and untere Tbeil der Wirbelsaule nach vorn; die Reste der zerstorten 
Wirbelkoper werden dabei gegen das Rflckenmark geschoben nnd 
bleiben in dem Winkel liegen, welchen die untere Flache des nachst 
hoheren Wirbels mit der oberen des nachst tieferen bildet, ohne auf 
das Ruckenmark einen Druck auszuttben. Durcb diese winklige Ab- 
knickung der Wirbelsaule treten die Domfortsatze stark nach hinten 
vor, es bildet sich der Gibbus. Diese Gibbusbildung erfolgt meist 
allmahlich mit der fortschreitenden Zerstorung der Wirbelkorper, kann 
aber durch ein Trauma auch plotzlich erfolgen, indem dann die noch 
restirenden Knochenbalken, die ohne das Trauma noch den Druck der 
Kdrperlast ausgehalten batten, fracturiren. Die Bilduug des Gibbus 
kann hintangehalten werden durch Knochenspangen, die sich durch 
eine ossificirende Periostitis um die carids erkrankten Knochentheile 
bilden und von einem Wirbelkorper zum anderen ziehen und dadurch 
der Wirbelsaule wieder den nothigen Halt verleihen. 

Die Caries kann auch zur Ausheilung kommen, sowohl 
wenn sie sich noch auf einen Wirbel beschrankt, als auch dann, wenn 
zahlreiche Wirbel von ihr ergriffen sind. Im letzten Falle bildet sich 
dann meist an Stelle der erkrankten Wirbelkdrper eine solide Knochen- 
masse, an der keine einzelnen Wirbel mehr unterscheidbar sind (Fall 1). 
Selten folgt auch in diesen Fallen eine Consolidirung durch Periostitis 
ossificans mit Bildung von Knochenspangen an der vorderen oder den 
seitlichen Flachen der Wirbel. 

Eine Compression des Rtickenmarks 
erfolgt nun entweder, wenn der tuberculose Process auf das epi- 
durale Zellgewebe iibergreift, oder sich cariose Abscesse zwischen 
Rflckenmark und Wirbelkbrper einschieben, oder endlich eine plotz- 
liche Gibbusbildung oder eine sonstige starkere Verschiebung der 
Wirbel eintriti Letzteren Fall findet man auf dem Sectionstisch selten 
rein, da durch die vielfach durch Trauma hervorgerufene Dislocirung 
der Wirbel auch ein Einreissen des Periosts und des Lig. long. post, 
eintritt und nun das epidurale Zellgewebe, falls es nicht schon vorher 
erkrankt war, in den tuberculdsen Process mit einbezogen wird. 
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Die haufigste Ursache der Compression des Rttckmarks ist das 
Uebergreifen des tuberculosen Processes auf das epidurale 
Zellgewebe. Es erfolgt dann, wenn das Periost der WirbelkSrper 
und das Lig. long. post, durcb die Tuberculose zerstort werden and 
sicb nun die Tuberkelbacillen ungehindert in dem lockeren Zellgewebe 
zwischen Dura und der inneren Wand des Wirbelkanals ausbreiten 
konnen. Sie verwandelu dasselbe in der Hohe der Einbruchsstelle der 
Tuberculose in ein mitunter gefassreiches Granulationsgewebe, welches 
oft zahlreiche typische Tuberkelknotchen enthali Mitunter sind letz- 
tere seltener, es tlberwiegt das Granulationsgewebe, Das Fett ver- 
schwindet, die Sinus venosi und die Arterien verfallen der tuberculdsen 
Endarteriitis, thrombosiren und verfallen schliesslich der Verkasung. 
Auch das Granulationsgewebe verkast je nach seinem Gefassreichthum 
friiher oder spater, am frtihesten meist in den den Wirbelkorpem be- 
nachbarten Theilen, selten auch in der Mitte, wahrend man an der 
Dura meist intactes Granulationsgewebe mit frischen Tuberkelknotchen 
findet; in alteren Fallen kann es auch hier verkast sein. Dagegen 
findet man immer am oberen und unteren Ende der Wucherung fri- 
sches Granulationsgewebe. Die Ausbreitung der Tuberculose erfolgt 
also im epiduralen Zellgewebe zunachst in der Hohe des caridsen 
Wirbels, von dem die Infection ausgegangen ist, bis an die Dura heran. 
Die derbe, festgeffrgte bindegewebige Haut der Dura aber gebietet ihr 
Halt; die Tuberculose breitet sich dann weiter nach oben und unten 
in dem lockeren Zellgewebe aus. Selten erfolgt ein Eindringen in die 
oberflachlichen Bindegewebsbtindel der Dura. Ein Eindringen in die 
mittleren habe ich nie gesehen. Diese epiduralen tuberculosen Wucher- 
ungen konnen sowohl nach der Hohe, wie nach der Breite eine colos- 
sale Ausbreitung erfahren, wobei freilich zu bedenken ist, dass die 
Infection von mehreren Wirbeln aus erfolgen kann, und die Kaseherde 
des epiduralen Zellgewebes mit denen der Knochen ziemlich feat zu- 
sammenhangen, so dass die Breite der Wucherung, soweit sie im epi¬ 
duralen Zellgewebe gelegen ist, schwer zu beurtheilen ist. Die Wucher- 
ungen iiberragen meist die cariosen Wirbel nach oben und unten, zum 
Theil um ein Betrachtliches, umgreifen aber meist nicht die ganze 
Peripherie der Dura, wohl in Folge der Raumbeengung, welche der 
Wirbelkanal durch sie erfahrt. Die starksten Wucherungen finden 
sich in Fall XII, wo sie sich uber 8 Segmente erstrecken und die 
Dicke von 2 cm erreichen, wahrend nur 2 Wirbeikorper bezw. 3 Wirbel- 
bogen erkrankt waren. Hier griffen sie an einer Stelle um das ganze 
Rtlckenmark herum, allerdings erreichte ihre Dicke an der Vorderflache 
nur 1—2 mm. 

Die Compression durch cariose Abscesse erfolgt entweder 
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dadurch, dass im Wirbelkorper gebildete Abscesse, nach Zerstorung 
des letzten Enochenrestes zwiachen ihnen und dem Periost, das Periost 
mit dem Lig. long, post Oder nur letzteres von den Wirbelkdrpem ab- 
heben und in den Wirbelkanal vorbuchten, oder dadurch, dass diese 
Abscesse Periost und Lig. long, post durchbrechen und sich in den 
Wirbelkanal selbst ergie9sen. In letzterem Falle wird sich meist bald 
eine tuberculose Entztindung des epiduralen Zellgewebes anschliessen (I), 
im ersteren kann der Abscess zum Theil resorbirt werden, zum Theil 
verkalken und, falls die Caries zum Stillstand kommt und das Indivi- 
duum nicht den Folgen der eintretenden Paraplegic erliegt, konnen 
die Reste des Abscesses Jahre lang liegen bleiben; so z. B. in Fall I, 
wo noch 17 Jahre nach dem Durchbruch die Reste des Abscesses bei 
der Section gefunden wurden. 

Eine Dislocation der Wirbelkorper ftihrt meist nur dann 
zur Compression des Rtickenmarks, wenn sie plotzlich und in ausge- 
dehntem Maasse eintritt Die langsame Bildung eines Gibbus vertragt 
das Rtickenmark ohne irgend welche Stoning (z. B. in den Fallen XI, 
XIII). Eine etwas rascher fortschreitende Gibbusbildung freilich scheint 
mitunter leichtere StSrungen im Rtickenmark zu verursachen. Es 
scheint dann doch zu Stauungen in demselben zu kommen, die sich 
erst allmahlich wieder ausgleichen. Wenigstens kann man die Falle, 
in denen leichte paretische Symptome mit gleichzeitiger Bildung eines 
Gibbus auftreten, ohne dass irgend welche Wurzelsymptome vorher 
aufgetreten waren, dahin deuten. Auch Gayet vertritt diese Ansicht 
Bei starker, plotzlich eintretender Deviation, sei es in Folge eines 
Traumas oder ohne ein solches, treten rasch die Symptome starkster 
Compression des Rtickenmarks ein und zwar dadurch, dass eine starke 
Dehnung und partielle Zerreissung des Rtickenmarks erfolgt, oder die 
Sttimpfe oder abgesprengten Theile der Wirbelsaule das Rtickenmark 
comprimiren (XI). 

Die haufigBte Ursache der Drucklahmung des Rtickenmarks ist 
die Tuberculose des epiduralen Zellgewebes; weit seltener sind es 
cariose Abscesse, am seltensten Dislocationen der Wirbel. Kraske 
fand unter 58 Fallen von Wirbelcaries mit Compression des Rticken¬ 
marks 6mal die Compression hervorgerufen durch Verschiebung der 
Wirbel, darunter 5mal durch Verschiebung des Epistropheus. In 
meinen Fallen wurde die Compression veranlasst durch tubercultises 
Granulationsgewebe in 73 Proc., durch Abscesse in 17 Proc. und durch 
Wirbelverschiebung in 9 Proc. 

Eine sehr gross© Seltenheit ist wohl eine Tuberculose des epidu¬ 
ralen Zellgewebes ohne Wirbelcaries, wie sie Schlesinger beschreibt 

Um die Frage beantworten zu konnen, was die eigentliche Ur- 
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sacbe der Stoning der Rflckenmarksfunction ist, mfissen wir zuvor 
die histologiscben Veranderungen der Compressionsstelle 
naher ins Ange fassen. 

Die Dara verhait sicb ahnlich wie die Pleura fiber einem tuber- 
culosen Herd. Sie verdickt sich, zum Theil um das 3—4fache, und 
schtitzt so, ahnlich wie die Pleura sich selbst, das R&ckenmark vor 
deni Einbruch der Tuberculose. Die Bildung neuer Bindegewebsblindel 
geht dabei von dem dem Ruckenmark nacbst gelegenen Theile der 
Dura aus. Die Bindegewebszellen dieses Theiles wuchem, es findet 
eine starke Neubildung yon Gefassen statt und scbliesslich lagert sich 
Faser an Faser zu neuen, zunachst locker gef&gten Bfindeln. Ist der 
Process ganz oder nahezu abgelaufen, so verfallen die neugebildeten 
Gefasse der hyalinen Degeneration und es bilden sicb vielfach aus 
ibnen Psammomkorper, die oft die Form der Gefasse beibehalten und 
dann wurstformige Gebilde darstellen, von denen vielfach kleine Seiten- 
aste ausgehen. In der Dura selbst findet sich oft in den Lymphspalten 
und um die Gefasse eine geringe Anhaufung von Leukocyten, doch 
nie konnte ich tuberculdse Veranderungen in derselben finden. Andere 
Autoren haben sie mitunter nachweisen kdnnen, so fand z. B. Schmaus 
in seinem II. und V. Fall obliterirende verkasende Endarteriitis der 
Duralgefasse. Bewley beschreibt einen Fall, in dem sich bei Caries 
des 10. Brustwirbels vom 3. Cervicalsegment nach abwarts an der Dnrar 
innenflache tuberculoses Granulationsgewebe fand. Es scheinen jedoch 
derartige Falle ein sehr seltenes Vorkommniss zu bilden. 

Genau ebenso verhait sich die Duralscheide der austretenden 
Nerven. Die Gefasse der Dura sind mitunter etwas starker geflQlt, 
ihre Wand gleichmassig leicht verdickt; doch finden sich keine groberen 
Veranderungen an ihnen. Das Endothel an der Innenflache der Dura 
gerath vielfach ebenfalls in Wucherung, mitunter auch das der Arach¬ 
noid ea, beide stossen auf einander, verschmelzen und werden dann 
von den wuchernden Bindegewebszellen durchsetzt So entstehen 
bindegewebige Verwachsungen zwischen Dura und Arachnoidea, die 
von Endothel fiberkleidet sind. Eine Ausscheidung von Fibrin 
auf der Innenflache der Dura, wie u. A. Schmaus Ofters angiebt, 
konnte ich nie nachweisen. 

Die Pi a betheiligt sich meist nicht an dem Process. Nur in chro- 
nisch verlaufenden Fallen findet man eine Verdickung ihrer Septen, 
sie haftet fester am R&ckenmark. Schmaus fand in seinem 1L Fall 
auch tuberculose Veranderungen der Pia, bestehend hauptsachlich in 
tuberculOser Endarteriitis und starker Rundzellenanhaufung um die 
Gefasswand. Ich habe auch an der Pia nie tuberculdse Veranderungen 
gesehen. 


Digitized by LjOOQle 



Pathologic u. p&thol. Anatomic der Ruckemnarkscompression bei Wirbelcariea. 79 

An den Blutgefassen der Pia und des Rtickenmarks, die 
ich zusammen betrachten will, ist zunachst ihr Blutgehalt zu beachten. 
Meist ist derselbe wenig verandert. In einigen Fallen dagegen fallt 
eine auffallige Enge der Arterien auf; zugleich ist ihr Endothel hoch, 
Erscheinungen, die wobl nur auf eine Anamie zurfickgeffihrt werden 
konnen. Die Venen zeigen mitunter eine sehr pralle Ftillung, die 
theilweise auf allgemeine Stauung in den Korpervenen in Folge von 
Lungenerkrankungen etc. zurfickzuffthren ist, in wenigen Fallen auf 
eine locale Stauung, in Folge Behinderung des venosen Abflusses durch 
die epiduralen Wucherungen, letzteres wohl sicher bei gleichzeitiger 
Enge der Arterien. In seltenen Fallen finden sich auch Thromben in 
den Gefassen. Was die Veranderung der Gefasswand anbetrifft, so ist 
eine sehr haufige Erkrankung derselben die hyaline Degeneration; die 
Gefasswand wird dadurch starr, so dass sie den Anforderungen, die 
an sie gestellt werden, nicht mehr genfigen kann; das Gef&sslumen 
wird verengt und es entsteht so eine Ischamie in dem betreffenden 
Bezirk. Die hyaline Degeneration befallt meist die kleinen Gefasse 
des Rtickenmarks, selten die grosseren der Pia. Sie ist meist diffus 
fiber den Querschnitt verbreitet. Eine fernere Ursache der Ischamie 
ist die Verdickung der Gefasswand; sie tribt nicht haufig auf, kann aber 
enorme Grade erreichen, so dass das Lumen vollkommen verschlossen 
wird. Durch die Erkrankung der Gefasswand so wohl, wie durch die 
Stauung kann es zu Blutaustritt in das Rfickenmarksparenchym 
kommen. Man findet derartige kleine Blutungen nicht so selten in 
der Umgebung kleiner Gefasse. 

Von den Lymphgefassen der Pia und des Rtickenmarks 
zeigen die adventitiellen in frischen Fallen keine Veranderungen. Etwa 
nach 5 Wochen treten in den adventitiellen Lymphscheiden der Rficken- 
marksgefasse Eornchenzellen auf, spater auch in den Lymphraumen 
der Pia. 

Die Lymphscheiden konnen dadurch betrachtlich ausgedehnt werden, 
so dass sie 5, 6 und mehr concentritische Ringe von Eornchenzellen 
enthalten. Die Fasern der Adventia scheinen dabei auseinanderge- 
drangt zu werden, wenigstens sieht man oft Bindegewebsfasern zwischen 
den Eornchenzellen verlaufen (s. Fig. 9, Taf. I—II). Die Lymphraume 
der Pia enthalten nie so bedeutende Men gen Eornchenzellen; dieselben 
mfissen entweder frfih zu Grunde gehen oder rasch abgeffihrt werden. 
Diese Anfttllung der adventitiellen Lymphraume mit Eornchenzellen 
fiberd&uert die Zerstorung der Nervensubstanz wahrscheinlich ziemlich 
lange. Ich fand sie noch sehr zahlreich in einem Falle (X), in welchem 
3 Jahre Paraplegic bestanden hatte, und wo, nach dem klinischen Bild 
zu schliessen, die Degeneration von nervoser Substanz seit fast 2 Jahren 
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zum Stillstand gekommen war. Die Wegschaffung der Zerfallsproducte 
scheint demnach lange Zeit in Anspruch zu nehmen. Eine Ausdehnung 
der adventitiellen Lymphscheiden durch Flfissigkeit findet hfichstens 
im Beginn der Compression statt. 

Von dem dem Rttckenmark eignen Lymphgefassbystem finden sich 
die periganglionaren Raume ziemlich frtihzeifcig erweitert, wahrend peri- 
vasculare und epispinale Raume erst nach langer Zeit, meist erst, wenn 
der Degenerationsprocess aufgelaufen ist, eine Erweiterung erfahren. 
Dann sah ich allerdings sehr starke Erweiterung derselben, besonders 
in Fall I, der 17 Jahre nach Eintritt der Paraplegie zur Section kam, 
hier war der epispinale Raum, besonders an der vorderen Peripherie 
und im Sulcus long, die perivascularen und periganglionaren Lymph- 
raume sehr stark erweitert. Ihr Inhalt besteht grosstentheils aus Ge- 
rinnseln, einzelnen Gliazellen und ihren Resten. Der epispinale Raum 
grenzt sich im Sulcus long, und an der vorderen Peripherie sehr scharf 
gegen die gliose Randschicht des Rttckenmarks ab, lateral und dorsal 
hebt er sich weniger scharf ab und ist bedeutend weniger erweitert 
Um die perivascularen Raume findet sich ttberall scharf abgegrenzt 
ein dichter Glia wall, der bei Erweiterung derselben noch dichter und 
breiter wird. 

Das Rttckenmark makroskopisch betrachtet, zeigt an der 
-Compressionsstelle in frischen Fallen oft eine Abuahme seines Vo lu¬ 
mens, oft sieht es auch vollkommen normal aus. Bei starker Com¬ 
pression, sei es durch machtige tuberculose Granulationswucherungen 
oder durch Druck eines Abscesses oder Knochenstumpfes, sind mit^ 
unter sehr starke Abplattungen in der einen oder anderen Richtung zu 
sehen (z. B. Falle II, X). Auch colossale Verdttnnungen des gesammten 
Rttckenmarksquerschnitts sind beobachtet worden. Um nur einige an- 
zufuhren, so beschreibt Daxenberger einen Fall, in dem das Rttcken¬ 
mark an der Compressionsstelle 2 mm im Durchmesser hatte, Gowers 
einen solchen, in dem das Rttckenmark die Dicke eines Rabenfederkiels 
hatte. In alten, besonders in geheilten Fallen tritt vielfach eine mitunter 
betrachtliche Volumzunahme auf, bedingt durch Ansammlung von 
Lymphe in den leeren, erweiterten Gliamaschen, perivascularen und epi- 
spinalen Raumen (Fall I, X). Besonders stark tritt dies hervor bei aus- 
gedehntem Verlust an Nervenfasem. Leichte Volumsvermehrungen finden 
sich auch in frischeren Fallen. Auf der Schnittflache sieht das Rttcken¬ 
mark in einzelnen Fallen vollkommen normal aus. Meist indess ist 
es von sehr weicher Consistenz, feucht-glanzend, gelblich verfarbt; 
das Parenchym quillt fiber die Schnittflache vor, kann in frischeren 
Fallen starkster Compression vollkommen zerfliesslich sein; die Grenzen 
zwischen der grauen und weissen Substanz sind verwischt In Fallen, 
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wo die Degeneration nervoser Substanz abgelaufen ist (I, X), ist die 
Consistenz eher etwas derber als normal. Die Schnittflache ist zwar 
ebenfalls feucht, es kann sich sogar Fliissigkeit beim Einschneiden 
entleeren, das Parenchym quillt aber nicht vor, die Schnittflache ist 
vollkommen eben und hat eine leichtgraue Farbe. 

In der Beschreibung des mikroskopischen Bildes, welches die 
Compressionsstelle des Rttckenmarks darbietet, beginne ich mit der 
Betrachtung der degenerativen Vorgange an den Nervenfasern. 

Die Bilder, welche degenerirende Nervenfasern zeigen, sind je 
nach dem Alter, wie auch nach der Ursache der Degeneration ver- 
schieden. 

Die ersten Vorgange an den Nervenfasern bei beginnender Com¬ 
pression des Rnckenmarks sind beim Menschen kaum je zu verfolgen. 
Bei Compressionsversuchen an Thieren, wie sie von Kahler 18 ) und 
Anderen gemacht wurden, sind sie ganz ahnlich denen, die man nach 
langer bestehender Compression sieht. Dies ist ja auch leicht ver- 
standlich, da die comprimirende Ursache, falls es tuberculoses Granu- 
lationsgewebe ist, immer weiter wachst und immer neue Fasem zur 
Degeneration bringt. 

Nach der Ursache kann man drei verschiedene Formen der Degene¬ 
ration von Nervenfasern unterscheiden. 

Einmal finden wir Nervenfasern, deren Markscheiden mehr oder 
weniger stark erweitert sind; und zwar erstreckt sich diese Erweiterung 
auf eine grossere Strecke der Nervenfasern, so dass dadurch langere 
wurst- oder spindelformige Anschwellungen der Nervenfasern entstehen, 
oder — der haufigere Befund — die Anschwellungen sind mehr kugel- 
formig, blasenartig. Diese Auftreibungeu finden sich in sehr verschie- 
dener Haufigkeit In einigen Fallen reiht sich Blase an Blase, wahrend 
in anderen ktirzere oder langere Stticke normaler Nervenfasern da- 
zwischen liegen und die blasenformigen Auftreibungen verbinden. 
Weiterhin lost sich die Markscheide in den Auftreibungen in einzelne 
Lamellen auf, so dass ein wabenformiges Gebilde entsteht. Mitunter 
sieht man (z. B. Fall X), wie an dem einen Pol einer solchen An- 
schwellung die Markscheide nnterbrochen ist (als Pole bezeichne ich 
die beiden Punkte, an welchen die Markscheidenblase in die normale 
Nervenfaser flbergeht); in das blasenformig erweiterte eine Ende schiebt 
sich konisch zugespitzt das andere ein. Ich kann diese Bilder nur 
dahin deuten, dass hier Communicationen zwischen dem Innern der 
Nervenfasern und der Umgehung derselben bestehen, welche durch 
irgend welchen Druck erweitert worden sind. Der Axencylinder ver- 
halt sich in vielen derartig spindel- oder blasenformig erweiterten 
Markscheiden normal, in anderen schwillt er zu einer Spindel an. 

Deutsche Zeltschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 6 
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Weiterhin trifft man neben wenig verdickten Axencylindern homogene 
Gebilde, welche dieselbe Tinctionsfahigkeit zeigen, wie die Axencylinder, 
nur sich etwas schwacher farben und in Spindel- oder Walzenform um 
oder neben dem Axencylinder gelagert sind. In den spindelformigen 
Erweiterungen der Markscheiden findet man diese Gebilde ebenfalls, 
nur haben sie hier Kugelform, sind yielfach leicht gekfirnt, mitunter 
anch geschichtet (Fig. 7c, Taf. I. II). Der Axencylinder verlauft um 
diese Kugeln in einem Bogen und ist daselbst meist leicht verdickt Diese 
Kugeln konnen in einer Nervenfaser so gross und so zahlreich werden, 
dass der Axencylinder stark gedehnt wird und, wie es scheint, schliess- 
lich zerreissi Man sieht ihn wenigstens oft in mehrere Stftcke zerrissen 
in Knaueln neben den Kugeln liegen, als ware er wie ein gedehnter 
elastischer Faden zusammengeschnellt (Fig. 7 e). In den wabenformigen 
Auftreibungen der Markscheiden findet man ausser Axencylindern zu- 
nachst nur Gerinnselmassen, offenbar geronnene Lymphe. Spater dringen 
dann lymphoide und grossere Zellen ein und nehmen sowohl Myelin- 
wie Axencylinderreste in sich auf, um sie weiter zu befordem. Die 
neben den Axencylindern liegenden Kugeln bilden sich vielfach in die 
sogenannten Corpora amylacea um. 

Diese Form der Degeneration findet sich diffus fiber den ganzen 
Rfickenmarksquerschnitt verstreut, allerdings werden nicht alle Partien 
gleichmassig von ihr befallen, bestimmte Stranggebiete leiden mehr als 
andere. Naheres darfiber s. u. 

Die zweite Degenerationsform zeichnet sich dadurch aus, dass sie 
in kleinen Herden auftritt, und zwar finden sich die Herde immer um 
erkrankte Gefasse, vorzugsweise hyalin degenerirte. Nur wo die arte- 
riellen Gefasse eng sind und wenig Blut enthalten, finden wir diese 
Form mehr diffus fiber den ganzen Querschnitt verbreitet (Fall VII). 
Sie besteht, wie es scheint, in einer primaren Degeneration des Axen- 
cylinders. Der Axencylinder schwillt an und verdickt sich immer 
mehr und mehr; sein Durchmesser kann schliesslich um etwa das 
Fttnfzigfache vergrossert werden. Seine Oberflache kann dabei cylin- 
drisch bleiben, kann aber auch eine zackige Form annehmen, indem 
halbkugelformige oder eiformige Ausbuchtungen entstehen; auch in 
seinem Innem kann Yacuolenbildung auftreten. Die Markscheide 
wird bei diesem Vorgang immer weiter auseinandergetrieben und 
spaltet sich dann in einzelne Lamellen. Diese werden durch das 
weitere Wachsthum des Axencylinders gegen einanaer verschoben, so 
dass der Gesammtquerschnitt der Markscheide immer dfinner wird. 
Schliesslich zerfallt die Markscheide ganzlich und wird von Leukocyten 
aufgenommen. Der stark verdickte Axencylinder liegt dann frei in der 
erweiterten Gliamasche. 
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Die dritte Degenerationsform der Nervenfasern tritt dann auf, 
wenn ein Gefass plotzlich yerschlossen wird. Hier finden wir dann 
das bekannte Bild der Erweichungsberde des Centralnervensy stems: 
ein rascher Zerfall der gesammten betroffenen Nervenfasern in einzelne 
Bruchsttlcke. Das Myelin bleibt entweder als solches bestehen oder 
es verwandelt sich in eine Zwischenstnfe zwischen Myelin und Fett, 
oder auch in reines Fett um. Der Axencylinder. zerfallt in einzelne 
Bruchstficke, die zum grossten Theil kleine Anschwellungen zeigen. 
Die Trttmmer werden von Leukocyten und Gliazellen aufgenommen. 
Man findet dann in dem von der Emahrung abgeschnittenen Gebiet 
in friscberen Fallen (XIV) als Gerdst die Gefasse, diese prall mit Blut 
geflillt, ebenso die adventitiellen Lymphraume; das Gertlst ausgefiillt 
mit versprengten Gliafasern, zahlreichen rothen Blutkorperchen und einer 
Unmenge meist riesengrosser Zellen, die mit Myelintifimmern, Fett- 
tropfen und Axencylinderbruchstficken iiberladen sind. 

Die erste Form der Degeneration finden wir in alien Fallen ent¬ 
weder allein oder mit einer oder beiden anderen Formen gemeinsam. 
Es zeigt sich aber, dass sie nicht in gleichmassiger Weise fiber den 
ganzen Rtickenmarksquerschnitt verbreitet ist. Zunachst ist die graue 
Substanz immer weit geringer ergriffen, als die weisse. In dieser 
wiederum degeneriren die einzelnen Partien verschieden frflh und ver- 
schieden stark. Am frlihesten verfallt der Degeneration das ventrale 
Drittel der. Hinterstrange, dann folgen die Pyramidenseitenstrangbahnen, 
dann die dorsalen zwei Drittel der Hinterstrange, die Pyramidenvorder- 
strangbahnen und endlich die Vorderseitenstrange, die fast ebenso 
resistent sind, wie die graue Substanz. Die Kleinbirnseitenstrangbahnen 
und die Gowers’schen Bfindel rangiren wohl in gleicher Linie mit den 
Pyramidenseitenstrangen. Die zweite Form der Degeneration der Ner¬ 
venfasern findet sich einmal in Form von einzelnen Herden, die sich 
in der Umgebung von erkrankten Gefassen befinden; sodann tritt sie 
aber, allerdings nicht allein, in der Form von Eeilen auf, deren Spitze 
in der Nahe der grauen Substanz gelegen ist. Diese degenerirten Keile 
nehmen den ganzen Querschnitt des Rfickenmarks ein, erinnem also 
sehr an die V.erbreitungsweise der Gefasse. In der Umgebung der Ge¬ 
fasse finden sich die besterhaltenen Nervenfasern. 

Die dritte Degenerationsform bietet nattirlich kein typisches Bild. 

AuffiLllig ist es noch, dass in den degenerirten Partien die starkeren 
Nervenfasern es sind, die zuerst der Degeneration verfallen, wahrend 
die feineren sich sehr lange unversehrt erhalten. 

Die Ganglienzellen scheinen im Allgemeinen empfindlicher zu 
sein als die zarteren Nervenfasern. Vielleicht reichen auch unsere 
Untersuchungsmethoden nicht aus, um feinere Veranderungen an den 
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Nervenfasera festzustellen, wahrend wir sie an den Oanglienzellen eher 
bemerken. Die degenerativen Veranderungen an den Oanglienzellen, 
die wir in jedem Falle weuigstens theilweise ergriffen finden, bieten 
folgende Erscheinungen. Die Ni sslkorperehen werden zunachst kleiner, 
unregelmassig und verlieren ibre scharfen Grenzen. Spater findet man 
sie auch noch an der Peripherie der Zelle, wo sie mitunter zu Klumpen 
sich zusammenballen. Schliesslich verschwinden sie ganz. Das Proto- 
plasma dehnt sich atts, wird glasig-homogen, desgleichen auch die 
Fortsatze. Schliesslich yerlieren sich auch die Fortsatze, so dass die 
Zelle als rundlicher homogener Korper erscheint. Der Kern kann 
dabei lange Zeit normal bleiben, in anderen Fallen degenerirt er eben- 
falls frtihzeitig. Das Chromatin zerfallt und verschmilzt vielfach und 
lagert sich an der Peripherie des Kernes als klumpige Masse; schliess¬ 
lich verschwindet auch der Kern und es bleibt dann nur eine ge- 
quollene, structurlose, rundliche Masse fibrig, deren Oberflache entweder 
gleichmftssig rundlich ist Oder auch verschieden gestaltete Ausbucht- 
ungen erkennen lasst; selten treten auch im Innem Vacuolen auf. In 
dieser homogenen Masse bleibt mitunter sehr lange sichtbar das Kern- 
korperchen, das die starkste Widerstandskraft zu besitzen scheint. 
Schliesslich zerfallt die degenerirte Zelle in einzelne Bruchstftcke. Neben 
dieser hydropischen Degeneration, wie ich sie hier bezeichnen will, 
tritt auch haufig eine Pigmentdegeneration der Oanglienzellen auf. 
In den Zellen hauffc sich allmahlich immer mehr Pigment an, schliess¬ 
lich ist das ganze Protoplasma davon erfUllt; Protoplasma und Kern 
gehen dann zu Orunde, und es bleibt von der Ganglienzelle nichts als 
ein Haufchen Pigment Diese Form der Degeneration steht aber in 
geringem oder gar keinem Abhangigkeitsyerhaltniss zur Compression, 
sie ist hauptsachlich eine Alterserscheinung. 

Yon der Degeneration am ehesten betroffen werden die Ghmglien- 
zellen der Hinterhomer; die der Clarke y schen Saulen und der Vorder- 
homer widerstehen weit langer, am langsten halten sich die Oanglien¬ 
zellen an der ventralen Seite des Vorderboms. 

Die Veranderungen, welche die Glia durch die Compression er- 
leidet, bestehen zunachst ebenfalls in einer Degeneration. Es kommt 
zunachst zu einer hydropischen Verquellung der Gliafasem, die Septen 
erscheinen dadurch vielfach verbreitert Dann tritt ein komiger Zer- 
fall derselben ein. In alteren Fallen, besonders solchen, in denen der 
Process durch Heilung der Wirbelcaries abgelaufen ist (I, X), kommt 
es zu einer Wucherung der Glia, um die entst&ndenen Defecte auszu- 
fhllen. Doch ist diese Wucherung nicht in alien Theilen des Rticken- 
marksquerschnittes gleich stark. Am starksten tritt sie immer auf im 
ventralen Drittel des Hinterstrangs, etwas schwacher in den Pyramiden- 
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seitenstrangen. In dem dorsalen Drittel des Hinterstranges tritt die 
Wucherung mehr herdweise auf, ebenso in den Pyramidenvorder- 
strangen. Man konnte daran denken, dass diese Wucherung nur des- 
halb starker ist in den genannten Partien, weil die Nervenfasem da- 
selbst friiher und st&rker degeneriren. Indess fand ich dieselben 
Abstufungen in Fall X, wo der Faserausfall dberall ein nahezu totaler 
war und 3 Jahre seit Eintritt der Paraplegie vergangen waren. 
Id diesem Zeitraume wfirden sicb wohl die Unterschiede in der GHa- 
wucherung ausgeglichen haben; sie scheinen also mit ortlichen Ver- 
haltnissen im Zusammenhang zu stehen. Die Vorgange der Wucherung 
der Glia sind folgende: Die restirenden Gliazellen vermehren sich durch 
mitotiscbe Zelltheilung. Gleichzeitig mit der Vermehrung tritt eine 
Vergrosserung des Protoplasmas der einzelnen Zellen ein. Das Proto¬ 
plasma nimmt weiterhin eine zackige, dann sternformige Gestalt an 
(Astrocyten). Yon den Spitzen der Zacken werden Protoplasma-Aus¬ 
laufer ausgesandt, und zwar tragen die einzelnen Zellen sehr ver- 
schieden zahlreiche Auslaufer: in der grauen Substanz meist nur 2, 
in der weissen bis 8 und 10. Je weniger Auslaufer vorhanden sind, 
desto dicker und langer sind sie. An diesen Protoplasma-Auslaufern 
treten dann Differenzirungen auf, es scheidet sich an der Peripherie 
eine feine, sich dunkel farbende Faser yon dem helleren Protoplasma 
ab; der protoplasmatische Bestandtheil des Auslaufers wird immer 
dfinner und ist schliesslich nicht mehr zu erkennen. So bilden sich 
massenhaft neue Gliafasem und yerbinden sich zu einem dichten 
Glianetz. 

Eines Befundes mochte ich bei den Veranderungen der Glia noch 
Erwahnung thun, den ich in Fall X machte, namlich der centralen 
Hohlenbildung im Gebiet der Compressionsstelle. Die Hohle 
erstreckte sich im genannten Falle fast durch die ganze Compressions¬ 
stelle und hatte eine Langenausdehnung yon ca. 3 Segmenten. Sie 
befand sich in der grauen Commissur und den angrenzenden Theilen 
der Vorder- und Hinterhorner. Ungefahr in der Mitte ihrer Aus- 
dehnung war auch der Centralkanal in die Hohle aufgegangen. Ober- 
und unterhalb dieser Stelle lag er unverandert neben der Hohlenbil¬ 
dung. Die Hohle yerlauft nicht genau vertical, sondem schrag durch 
das Rftckenmark, indem sie oben an der Grenze zwischen linkem 
Yorder- und Hinterhom beginnt, weiter nach ab warts auf die graue 
Commissur ftbergreifb und an ihrem unteren Theile im rechten 
Hinterhom gelegen ist. Schmaus beschreibt eine ganz ahnliche 
Hdhlenbildung in seinem IH. Fall. Er halt diesen Befund f&r ein 
zufalliges Zusammentreffen der Ruckenmarkscompression mit Syrin- 
gomyelie und glaubt die H5hle entstanden aus einer centralen Gliose 
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durch Zerfall der gliosen Massen. Ioh glaube nicht, dass es sicb um 
ein zufalliges Zusammentreffen handelt Einmal findet man die Syrin- 
gomyelie meistentheils zum Mindesten theilweise im Halsmark ent- 
wickelt, was zwar ftir den Fall von Schmaus zutreffen wtirde, in dem 
meinigen aber fand sie sich in der Hohe des 8—10. Brustsegments. 
Sodann tiberschreitet die Hohle in beiden Ffillen die Compressionsstelle 
weder nach oben noch unten. In Compressionsversuchen, die an 
Thieren gemacht wurden, wurde ebenfalls vielfach Hohlenbildung in 
der grauen Substanz innerhalb der Compressionsstelle beobachtet (z. B. 
vonRosenbach undSchtscherback, deren Angaben ich nach eigenen 
Versuchen bestatigen kann). Betrachten wir den klinischen Verlauf, 
den der Fall yon Schmaus und der meinige nahmen, so finden wir, 
dass in beiden Fallen innerhalb weniger Tage totale Paraplegic ein- 
trat. Meiner Ansicht nach bietet diese Beobachtung ein Analogon zu 
den Thierversuchen. Auch in diesen wird durch den comprimirenden 
Gegenstand rasch Paraplegie erzeugt. Durch den rasch einwirkenden 
Druck kommt es zu einer starken Schadigung der grauen Substanz 
und zwar besonders der Gegend der Commissur. Hier verlaufen die 
Nervenfasern zum grbssten Theil in einer Ebene, die senkrecht steht 
zu der der Druckwirkung; sie werden also eher zerreissen als die hori¬ 
zontal verlaufenden der weissen Substanz, bei denen eine seitiiche 
Verschiebung eher denkbar ist. Wie bekannt, ist diese Stelle auch 
der haufigste Sitz traumatischer Blutungen. Ich glaube also, dass der- 
artige Hohlen durch eine ausgedehnte Lasion der die graue Commissur 
und die angrenzenden Theile der grauen Substanz zusammensetzenden 
Elemente entstehen, ob durch centrale Blutung, ist bei dem Fehlen 
von Blutpigment nicht sicher zu sagen, und dass die in beiden Fallen 
beobachtete Wand aus einem dichten Netz von Gliafasem sich secun- 
dar gebildet hat. 

Noch einige Worte fiber Kornchenzellen, Corpora amylacea 
und Korper, die meines Wissens noch nicht beschrieben sind, und die 
ich als Corpora hyalinica bezeichnen mochte. 

Die Kornchenzellen sind zum grossen Theil Leukocyten mit 
kleinem, rundem, stark chromatinhaltigem Kern. Zum Theil finden sich, 
und zwar besonders in Fallen von raschem Zerfall der nervosen Sub¬ 
stanz, auch sehr grosse Zellen, deren Kerne bedeutend grosser sind als 
die Kerne der Leukocyten, dabei chromatinarmer und yon langlicher 
Form. Dies deutet darauf hin, dass nicht alle Kornchenzellen von 
Leukocyten abstammen, sondem ein Theil derselben auch aus anderen 
Zellen des Rtickenmarks, den Gliazellen, hervorgehen dttrfte. Die K5m- 
chenzellen treten in sehr verschiedener Grosse und Zahl auf. Die 
grossten und zahlreichsten finden wir naturgemass da, wo starker, 
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rascher Zerfall yon Neryenfasern eintritt. Es konnen in derartigen rasch 
yerlaufenden Fallen eine solche Menge Leukocyten zur Beseitigung der 
untergegangenen nervosen Massen aus den Gefassen auswandern, dass 
sie ziemlich dicht um die Gefasse gelagert sind und man den Eindruck 
einer Myelitis erhalt. Die Leukocyten nehmen nun nicht nur Fett- 
tropfchen, sondern, wie oben schon erwahnt, auch Myelintrttmmer und 
Axencylinderreste auf (Fig. 7 g). Die vielfach beschriebenen Myelinkugeln 
sind meiner Ansicht nach ebenfalls meistentheils Kornchenzellen, die 
yollgepfropft sind mitMyelintrtimmern, so dass yon Zellenbestandtheilen 
nichts mehr zu sehen ist. Die Komchenzellen wandern dann in die 
adyentitiellen Lymphraume der Ruckenmarksgefasse und yon da in die 
der Pia. Hier scheinen sie rasch weiter befordert zu werden; man 
findet sie wenigstens in der Pia in relatiy geringer Zahl. 

Die Corpora amylacea gehen, wie schon erwahnt, aus den kuge- 
ligen Gebilden hervor, welche sich neben dem Axencylinder in dege- 
uerirenden Neryenfasern finden. Zu dieser Umwandlung scheinen sie 
ziemlich yiel Zeit zu brauchen; wenigstens findet man sie selten bei 
Compressionen yon mittlerem Alter, wahrend sie bei lang bestehenden 
Compressionen haufig auftreten. Bemerken mochte ich noch, dass ihre 
Zahl mit dem Lebensalter auch in jedem normalen R&ckenmark zunimmt. 

Die Corpora hyalinica (Taf.I. II, Fig. 8) bedtlrfen einer genaueren 
Beschreibung. Es sind zum Theil rundliche, meist ovale Gebilde, die 
mitnnter eine deutliche concentrische Schichtung erkennen lassen. Im 
Innem trifft man oft Vacuolen. Ihre Grosse ist yerschieden, die rund- 
lichen sind meist kleiner, circa 30 (i im Durchmesser, die oyalen etwa 
bis 60 lang und 40 p breit. Sie geben keine Jodreaction. MitFuchsin 
farben sie sich leuchtend roth (Fig. 8a), sehen homogen gl&nzend aus, 
ahnlich hyaliner Substanz. Von Eosin werden sie schwachrothlich ge- 
farbt; bei Farbung mit Lithionhamatoxylin sind in ihnen zahlreiche 
K5mer schwarz gefarbt sichtbar (Fig. 8b), die bei den concentrisch ge- 
schichteten das innere Oval gleichmassig durchsetzen, wahrend sie in 
dem concentrischen ausseren Ring mehr an der Peripherie angehauft 
sind. Ihr Fundort sind hauptsachlich die etwas rascher yerlaufenden 
Falle von Rfickenmarkscompression. Ueber das Herkommen dieser Ge¬ 
bilde enthalte ich mich der Deutung. 

Dieses eben beschriebene Bild der Degeneration des Rtickenmarks 
wird als traumatische Degeneration bezeichnet. Diese trauma- 
tiscbe Degeneration reicht meist ebensoweit, wie die tuberoulbsen 
Wucherungen auf der Dura. Sie kann ebenso wie diese eine grosse 
Langenausdehnung erreichen; so erstreckte sie sich in Fall II vom 
3. Cervical- bis zum 3. Dorsalsegment, in Fall X vom 8.—11. Brust- 
segment. Die Stelle der starksten traumatischen Degeneration ent- 
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spricht oft nicht den starksten Granulationen auf der Dura. Sie ist 
augenscheinlich da am starksten entwickelt, wo die comprimirende 
Ursache zuerst einwirkte. 

Was ist nun die 

Ursache der degenerativen Processe im Rfickenmark bei 

der Wirbelcaries? 

Ueber diese Frage ist viel bin- und herdiscutirt worderu In der ersten 
Halfte unseres Jahrhunderts gait wobl allgemein die Ansicht, dass die 
Ruckenmarksdegeneration eine Folge der Dislocation der Wirbel sei, 
sei es dass sie durch Fracturen, Luxationen oder durcb die Gibbus- 
bildung bedingt sei. Als Beweis daffir wurden die Formverfcnderungen 
betrachtet, die das Rfickenmark an der Gompressionsstelle zeigte. Es 
fiel aber auf, dass in vielen Fallen das Rfickenmark vollkommen nor¬ 
mal aussah, ja sogar mi tun ter sein Volumen an der Compressions- 
stelle vergrossert war. Es wurde deshalb die Lehre aufgestellt, dass 
es eine secundare Myelitis sei, die die Degeneration des Rfickenmarks 
bedinge. Diese Lehre wurde in Frankreich besonders von Charcot 
und Michaud, in Deutschland von Leyden vertreten; und zwar 
meinte Michaud, dem sich auch Charcot anschloss, dass sich die 
Entzttndung von der Aussenflache der Dura durch diese hindurch fort- 
pflanze, auf die Meningen fibergreife und schliesslich eine Myelitis 
erzeuge. Leyden schriebden comprimirenden Ursachen, den Tumoren 
sowohl wie den Entzfindungsproducten auf der Dura etc., einen Reiz 
zu, den sie als Fremdkfirper auf das Rtickenmarksparenchym ausfibten; 
dadurch kame es zur Myelitis. Die Myelitistheorie ist wohl jetzt fast 
allgemein verlassen. Der erste Anstoss dazu wurde von Kahler 18 ) 
gegeben, der durch Compressionsversuche, die er an Thieren mittels 
blander Korper vomahm, ganz ahnliche Degenerationsbilder im Rficken- 
mark bekam, wie sie bei Compression des menschlichen Rfickenmarks 
bei Wirbelcaries etc. sich zeigten. Strlimpell 36 ) war der erste, 
welch er gegen die Ansicht protestirte, dass eine secundare Myelitis 
die Ursache der Rtickenmarksdegeneration bei Wirbelcaries sei. Er 35 ) 
legt den Hauptwerth auf die rein mechanische Compression der Nerven- 
fasern, wozu noch Oedem, Lymphstauung und Anamie kommen konne. 
Grundlegend fttr die neueren Anschauungen war die Ajrbeit von Schma us. 
Er kam zu der Schlussfolgerung, dass die Degeneration des Rficken¬ 
marks bedingt sei, von directen Quetschungen abgesehen, durch ein 
Oedem, welches hervorgerufen wird durch Stauung, aber auch als collateral 
entzfindliches auftritt, meist eine Combination beider ist. Das coll&te- 
ral-entzfindliche Oedem sei auf Ptomainwirkung zurfickzuffihren. In 
seltenen Fallen, und zwar besonders bei raschem Fortschreiten der 
Tuberculose, komme es zur echten tuberculosen Myelitis. Anamische 
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und embolische Erweicbungen spielen keine grosse Rolle. Erst nach 
der Degeneration der nervosen Elemente tritt eine reactive Entznndung 
auf, analog der bei der Resorption von Infarcten. Die meisten Autoren, 
die sich spater mit der Rtlckenmarkscompression bei Wirbelcaries be- 
schaftigt haben, pflichten mehr oder weniger den Schmaus’schen 
Ansicbten bei. Ziegler und auch Hoche schreiben anamischen Zu- 
standen, seien sie dauemder oder vorfibergebender Art, eine bedeutende 
Rolle zu. Hoche macht dabei auf die keilformige Anordnung der 
Degenerationsherde aufmerksam. 

Wenden wir zunachst unsere Aufmerksamkeit dem Oedem zu und 
fragen wir nach den Ursachen, welchen die verschiedenen Autoren 
das Zustandekommen des Oedema zuschreiben, so sehen wir, dass es 
hauptsachlich 2 Gruppen von Ursachen sind, die for die Entstehung 
des Oedems verantwortlich gemacht werden, mechanische und ent- 
ztindliche. 

Betrachten wir zunachst die mechanischen Ursachen! Kahler 18 ) 
nimmt an, dass es durch den ausgetlbten Druck zur Verhinderung des 
Lymphabflusses, zu einer Stauung der Gewebssafte komme. Ihm schliesst 
sich Schmaus an und meint, der Befund an der Dura lehre, dass die 
mechanischen Bedingungen for diese Stauungen in den meisten Fallen 
zugegen sind. Er meint damit wohl die Obliteration der Blut- und 
Lvmphgefasse des epiduralen Zellgewebes. Kraske spricht sich dahin 
aus, dass der tuberculose Process auf der Dura zur Verlegung der 
Lymphbahnen der Dura, wie auch der Venen der Dura und der Sinus 
venosi des epiduralen Gewebes fohre, wodurch es zur Stauung und 
5dematosen Durchtrankung des Rilckenmarks kame. Aehnlich aussert 
sich Heymann u. A. 

Fttr die entztindliche Entstehung des Oedems ist besonders 
Schmaus eingetreten; undzwarfasst er es auf als ein collateral entztlnd- 
liches Oedem, welches besonders bei heftigen Entztindungen auftrete und 
zuruckzufohren sei auf eine Ptomainwirkung; durch chemische Mittel 
sei ein ahnliches Oedem hervorzurufen. Die anderen Autoren, die ein 
entzttndliches Oedem annehmen, schliessen sich dieser Ansicht an. 

Die Erklarung for das Zustandekommen des mechanischen 
Oedems wird also hauptsachlich in einer Verlegung der Blut- und 
Lymphgefasse der Dura und des epiduralen Zellgewebes gesuchti Kann 
es auf diese Weise zu einer Stauung und odematosen Durchtrankung 
des Rtlckenmarks kommen ? Meiner Ansicht nach nicht Die Lymphgefasse 
der Dura und des epiduralen Zellgewebes stehen zwar unter einander, so- 
wie mit dem Subduralraum in Verbindung, nicht aber mit den Lymphraumen 
der Pia und des Rtlckenmarks. Der Subarachnoidealraum ist vom Sub¬ 
duralraum vollkommen abgeschlossen. Eine Verlegung der Lymphge- 
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fasse der Dura und des epiduralen Zellgewebes konnte also hochstens, 
wenn das moglich ware, zu einer Fltlssigkeitsansammlung im Subdural- 
raum ftthren, nie zu einer solchen im Rtlckenmark. Die Plexus venosi 
wie die Venen der Dura stehen zwar mit denen des Rftckenmarks in 
Verbindung, indem mit den Nervenwurzeln kleine Venenstammchen aus 
dem Rtlckenmark resp. der Pia heraustreten, die durch die Wurzelscheide 
hindurch mit den Plexus venosi anastomosiren. Allein dies sind doch 
nur kleine Stammchen; viel starkere ziehen in der vorderen und hinteren 
Langsspalte langs des Rtickenmarks hinab, die zahlreiche Abflusswege 
haben und mit denen die Venenastchen der Pia anastomosiren. Es 
kann also die Verlegung selbst zahlreicher kleiner Venenstamme die 
durch die Wurzelscheide zu den Plexus venosi spinales in Verbindung 
treten, im Rtlckenmark keine Stauung bedingen; noch weniger, wenn, 
wie wir in Fall XX sehen, durch ein zweipfennigstQckgrosses epi- 
durales Granulationsgewebe ein oder hochstens zwei solcher austreten- 
der Venenstammchen undurchgangig geworden sind. Das ven5se Blut 
wird auch bei ausgedehnter Verlegung immer seinen Abfluss finden 
konnen. Auch die mikroskopische Dntersuchung bietet fttr die Theorie 
der venosen Stauung wenig Anhaltspunkte. Wo sich erweiterte und 
stark geftUlte Venen im Rtlckenmark finden, ist sehr oft allgemeine 
Stauung in den Venen des Korpers fiberhaupt vorhanden, meist wohl 
in Folge von Lungentuberculose. In selteneren Fallen kann es wohl 
zu Stauung in den Ruckenmarksvenen kommen, aber dann nicht in 
Folge der Verlegung der epiduralen Blutsinus etc., sondera durch den 
Druck starkerer Granulationsmassen auf die Pialvenen. 

Eann es llberhaupt zu Stauung im Rtlckenmark kommen? Meine 
Stellung zur venosen Stauung geht aus dem eben Gesagten hervor. 
Zur Frage der Stauung in Folge von Verlegung von Lymphbahnen 
wollen wir uns daran erinnern, dass es im fibrigen Korper dank der 
zahllosen Communicationen der Lymphgefasse untereinander zur Lymph- 
stauung nur kommt, wenn der Ductus thoracicus verlegt wird. Waram 
soli, a priori, das Rtlckenmark ein so wenig vortheilhaft gebautes 
Lymphgefassnetz haben, dass es durch Obliteration kleiner Lymphge¬ 
fasse zur Lymphstauung kommen soil? 

Betrachten wir kurz den heutigen Stand unserer Kenntnisse liber 
die Lymphverhaltnisse im Rtlckenmark und die Veranderungen, 
welche sich bei der Compression an den Lymphgefassen finden. Wir 
haben zwischen 2 Lymphgefasssystemen zu unterscheiden, die im 
Ruckenmark nicht mit einander in Communication stehen: eines, was 
nur dem Rtlckenmark angehort, welches ich als spinales bezeichnen 
will, und eines, welches mit den Lymphraumen des Subarachnoideal- 
raumes in Verbindung steht und ich deshalb als pio-spinales be- 
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zeichnen will (s. auch Fig. 9, Taf. L II). Mit dem Subduralraura steht, 
wie oben bemerkt, keines von beiden in Verbindung. Das spinale 
Lymphgefasssystem besteht aus dem epispinalen Raum, den perivas¬ 
cularen und periganglionaren Raumen. Der epispinale Raum ist ge- 
legen zwischen Pia und der gliosen Randschicht der Peripherie des 
Rtickenmarks und befindet sich auch zwischen Pialfortsatz im Sulc. 
ant,, wie zu beiden Seiten des Sept. post. Besonders weit ist er an 
der vorderen Peripherie des Rtickenmarks so wie im Sulc. ant; in den 
tibrigen Theilen ist er ziemlich eng. Der epispinale Raum umgiebt 
also das ganze Rtickenmark wie ein Mantel unter der Pia. Yon ihm 
aus gehen gleichzeitig mit den Blutgefassen, die von den Pialgefassen 
in das Rfickenmark hineinziehen, Lymphraume in das Rtickenmark, 
welche die Gefasse tlberall im Rtickenmark ebenfalls wie ein Mantel 
umgeben, die perivascularen Lymphraume. Sie sind gelegen zwischen 
der AdYentitia der Gefasse und der Rtlckenmarkssubstanz, deren Glia 
sich hier um die Gefasse ahnlich wie an der Peripherie zu einem dichten 
Netzwerk verdichtet. Von diesen perivascularen Raumen wiederum 
treten feine Fortsatze zu den Ganglienzellen und umgeben sie als peri- 
ganglionare Lymphraume. Ueberall mtlnden ferner in die perivascularen 
Raume feine SaftlQcken, welche sich vorzugsweise an die Gliazellen oder 
deren Auslaufer halten, die aus der Marksubstanz durch die perivascularen 
Raume zur Adventitia ziehen. Die Richtung des Lymphstromes scheint 
nach den vorliegenden Beobachtungen in diesem spinalen Lymphge- 
fasssystem von den Saftltlcken zu den grosseren perivascularen Raumen 
und dem epispinalen Raum zu erfolgen. Da der epispinale Raum am 
Rtickenmark gegen den subarachnoidalen vollkommen abgeschlossen ist, 
muss er sich langs des Rtickenmarks und langs der Centralgefasse in 
die Hohe bewegen. His meint, bei Erhohung des Druckes konne 
wohl die Lymphe auch durch die Pia durchfiltriren. Ob das spinale 
Lymphgefasssystem eine eigne Begrenzungsmembran hat, ist nichtsicher. 
His will an den grdsseren Stammen platte spindelformige Endothelien 
gesehen haben. Physiologisch wird diesen Lymphbahnen die Rolle von 
abffthrenden Lyraphwegen fftr die Stoffwechselproducte zugeschrieben. 

Was finden wir nun fttr Veranderungen an dem spinalen 
Lymphgefasssystem bei der Compression des Rtickenmarks? In 
frischen Fallen (z. B. XX) so gut wie gar keine, in etwas alteren (z. B. XII) 
tritt eine geringe Erweiterung der feineren Verzweigungen auf. Erst 
in Fallen mit ausgedehnter Zerstorung nervSser Substanz, besonders 
dann, wenn der Process abgelaufen ist (Fall I, X), finden wir das ganze 
Gebiet des spinalen Lymphgefasssystems zum Theil machtig erweitert 
und mit Lymphe und einzelnen Zellresten gefhllt. Daraus geht her- 
vor, dass es bei der Compression des Rtickenmarks nicht zu 
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einer Verlegung grosserer Abflusswege der spinalen Lymph- 
bahnen kommt, sondern dass die Erweiterung, wenigstens 
der grosseren Verzweigungen, nur bei ausgedehntem Aus- 
fall nervbser Substanz yorkommt, d. h. ein Oedem ex t&cuo 
darstellt. 

Nun zum pio-spinalen Lymphgefasssystem! Es setzt sich 
zusammen aus dem Subarachnoidealraum, mit welchem in der Adven¬ 
titia der Pial- und Rttckenmarksgefasse gelegene Lymphbahnen commu- 
niciren. Die letzteren sogenannten adventitiellen Lymphr&ume stehen 
unter einander dureh feinste Capillaren in Verb indung. Diese Lymph¬ 
bahnen besitzen ein zartes Endothel. In der Hirnrinde sollen nach 
Bevan Lewis und Bins wan ger und Berger wohlcharakterisirte 
grosse Giiazellen mit grossen Kernen und langen Fortsatzen durch ihre 
Fortsatze direct mit dem Subarachnoidalraum in Verbindung stehen und 
ein Saftbahnsystem darstellen, welches freilich nur far die Ernahrung 
der nachsten Umgebung dieser Giiazellen in Betracht kommen solL 
Ffir das Riickenmark ist etwas Aehnliches nicht bekannt 

Bei der Compression des Rttckenmarks finden wir fast immer diese 
pio-spinalen Lymphgefasse erweitert, nur in sehr frischen und leichten 
Fallen (I, obere Compressionsstelle) verhalten sie sich normal; ebenso 
auch in alten vollkommen geheilten Fallen (I, untere Compressions¬ 
stelle). Sonst fand ich sie stets erweitert und zwar enthielten sie in 
frischen Fallen (XX, IV) stellenweise Oder zumeist Andeutungen von 
Gerinnseln; bald aber treten Komchenzellen auf, die in langer dauern- 
den Compressionen das ganze erweiterte Lumen ausfullen. Man sieht 
dann nichts mehr von einer Ansammlung von Lymphe. Demnach ist 
wohl die anfangliche Erweiterung und Lymphstauung dahin zu er- 
klaren, dass es bei der Rtlckenmarkscompression zu einer Aenderung 
der Druckverhaltnisse im Riickenmark kommt. Da dem piospinalen 
Lymphgefasssystem die Regelung der Druckverhaltnisse zugeschrieben 
wird, so ist es nicht schwierig sich vorzustellen, dass es dabei vorttber- 
gehend zu einer Erweiterung der Lymphbahnen kommt, was aber auf 
die nervose Substanz keine weitere delet&re Wirkung ausfibi 

Die Frage nach dem Vorkommen einer durchmechanische 
Verhaltnisse bedingten Stauung ist demnach meiner Ansicht 
nach dahinzu beantworten, dass in selteneren Fallen es wohl 
zu leichter Stauung in Folge Compression der Pialvenen 
kommen kann, dass aber eine Verlegung der Abflusswege 
von Lymphbahnen dabei keine Rolle spielt. 

Das collateral-entztindliche Oedem wird, wie erwahnt, von 
Schmaus auf eine Ptomainwirkung zurttckgeffchrt, und zwar sollen 
die Ptomaine augenscheinlich durch den tuberculosen Process inWirbeln 
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und epiduralen Zellgewebe gebildet werden und auf dem Blutwege ins 
Rfickenmark gelangen. Nun treten aber die Blutgefasse der tuberculos 
erkrankten Theile in sehr geringe Beziehungen za den Gefassen des 
Rflckenmarks; zudem werden sie meist durch den tuberculbsen Process 
zur Obliteration gebracht, so dass meiner Ansicht nach in unseren 
Fallen nicht viel mehr tuberculose Ptomaine in das Rtickenmark ge¬ 
langen dtirften, als etwa bei einer Lungenphtbise. Schmaus sucht seine 
Tbeorie dadurch zu beweisen, dass er Thieren sterilisirte Staphylokokken- 
kultur oder 25 proc. Ammoniaklosung auf die Dura bringt Dadurch 
erhalt er ahnliche Erscheinungen im Rtickenmark wie bei Compression. 
Indess sind die verwandten Losungen keine tuberculosen Ptomaine, 
wohl aber so starke Gewebsgifte, dass sie die Dura nekrotisiren und 
so direct auf das Rtickenmark schadigend einwirken konnen Schmaus 
spricht auch in seinem III. Versuch von einer „theilweisen Degeneration 
der Kerne des duralen und epiduralen Infiltrates". Ich kann mich des- 
halb der Ansicht, dass das Oedem ein collateral-entzttndliches sei, nicht 
anschliessen. 

Wo findet man ftberhaupt das Oedem? Wir finden odematos ge- 
schwellt die Glia, aufgequollen die Ganglienzellen und durch Fltissig- 
keit erweitert die Markscheiden. Die Glia wird in Verbindung gebracht 
mit feinsten Verzweigungen des spinalen Lymphgefasssystems, die 
Ganglienzellen werden umsptilt von der Lymphe ebendesselben Systems. 
Wie kommt die Lymphe in die Markscheiden? Fttr die Nervenfasern 
des Centralnervensystems ist von einer Verbindung des Innern mit der 
Umgebung nichts bekanni An den peripherischen Nervenfasern da- 
gegen finden wir in der Gestalt der Ranvier'schen Einschntirungen 
Kanale, durch welche nach Ran vie it's nicht widersprochener Ansicht 
die Lymphe Zutritt hat zu dem Innern der Nervenfasern. Diese Kanale 
stehen dichter aneinander in den dtlnneren Fasern, ebenso dichter an 
den Endigungen der N erven. Femer haben nicht alle Nervenfasern von 
gleicher Dicke auch gleich dicht stehende Schntirringe, sondem die 
Haufigkeit derselben scheint mit der Function zu wechseln; wenigstens 
ist far die elektrischen Nervenfasern des Torpedo eine grossere Haufig¬ 
keit nachgewiesen, als an anderen gleichdicken Nervenfasern dieses 
Thieres. Haben aber die peripherischen Nervenfasern den Zutritt der 
Lymphe in ihr Inneres nbthig, so sehe ich nicht ein, weshalb die cen- 
tralen Fasern ohne dies auskommen sollen. Ausserdem fand ich in 
Fall X, wo dies wegen der geringen Anzahl erhaltener Nervenfasern 
leichter sichtbar war, die Markscheide durch weite KanaJe in schiefer 
Richtung durchbrochen, welche an stark erweiterte Lan term an'sche Ein- 
kerbungen erinnerten. Uebertragt man das Verhalten der Ranvier’schen 
SchntSrringe auf die centralen Fasern, so wtirden die dtinnsten Nerven- 
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fas era die dichtest stehenden derartigen Kanale haben, also bessere Cir- 
culationsverhaltnisse besitzen als die dicken Nervenfasern. Ausserdem 
wtirden vielleicht je nach der Function Unterschiede an den einzelnen 
Nervenfasern bestehen. Nach Analogie der Lymphraume um die Gran- 
lienzellen nehme ich an, dass diese Kanale am wahrscheinlichsten mit 
den spinalen Lymphbahnen vielleicht auf dem Wege des Gliasaftsystems 
in Yerbindung stehen. Machen wir diese Annahme und schliessen wir 
uns gleichzeitig der Ansicht an, dass das spinale Lymphgefasssystem 
die bei der Thatigkeit der Zellen und Nervenfasern ausgeschiedene 
Lymphe weiter zu befordern hat, so ware die am ersten sich darbietende 
Erklarung ftlr die oben beschriebenen anatomischen Bilder bei der Com¬ 
pression des Riickenmarks, dass es in Folge des Druckes der 
tuberculosen Wucherungen auf der Dura zu einer Verlang- 
samung der Lymphstromung in dem spinalen Lymphgefass¬ 
system, sodann zu einer Stauung in den feinsten Endaus- 
breitungen desselben kommt. Durch diese Stauung verfallen 
Ganglienzellen wie Glia der hydropischen Degeneration, die Mark- 
scheiden werden erweitert. Die Axencylinder konnen dabei lange Zeit 
intact bleiben, oder sie quellen ebenfalls auf und lasseu dann augen- 
scheinlich Theile der sie zusammensetzenden Eleraente austreten; wenig- 
stens finden sich neben ihnen Massen, die dieselbe Farbenreaction, wenn 
auch etwas schwacher, geben wie sie selbst. Vielleicht ist es das hydro- 
pische Axoplasma, vielleicht auch Stoffwechselproducte, oder beides. 
Die Axencylinder werden schliesslich durch diese Massen so gedehnt, 
dass sie zerreissen; sie zerfallen aber auch in Folge anderer Ernahrungs- 
storungen in Bruchstticke. 

Diese Stauung macht sich zwar zunachst an der Stelle 
am meisten geltend, wo der Druck einwirkt (XX), bald ver- 
theilt sich aber der Druck auf das ganze Rttckenmark. Dann 
ist das Degenerationsbild ein typisches, immer sich gleichblei- 
bendes. Zuerst und am starksten werden ergriffen das ventrale Drittel 
der Hinterstrange und, wahrscbeinlich etwas spater, die Pyramiden- 
seitenstrange; dann folgen die Kleinhirnseitenstrangbahnen und die 
Gowers schen Biin del, dann die 2 dorsalen Drittel der Hinterstrange, 
die Pyramidenvorderstrange und endlich die Vorderseitenstrangreste; 
relativ wenig leiden die Nervenfasern der grauen Substanz. Abhangen 
dhrften diese Unterschiede in der Degeneration von den gfinstigeren oder 
ungtlnstigeren Lymphcirculationsverhaltnissen der Nervenfasern, oder 
mit anderen Worten, von der verschiedenen Dichtigkeit, in welcher die 
Lymphkanale die Markscheide durchsetzen. Ich habe oben Vermuth- 
ungen* darfiber nach Analogie der peripherischen Nerven ausgesprochen. 
Thatsachlich sehen wir der Degeneration am langsten wiederstehen die 
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zarten Nervenfasern, daher auch die relativ geringe Schadigung der 
grauen Substanz, wahrend die dickeren Nervenfasern rascb der Dege¬ 
neration verfallen. Fttr die oben angegebenen Unterschiede reicht in¬ 
dess dies nicht aus; wir mttssen annehmen, dass mit der verschiedenen 
Function auch die Haufigkeit der Lymphkanale an den Nervenfasern 
wechselt, so dass z. B. die Lymph kanale der Pyramidenfasern weiter 
auseinanderstehen als die gleichstarker Nervenfasern anderer Function. 

Als zweite Ursache der Degeneration des Rttckenmarkparenchyms 
bei Wirbelcaries wird die Anamie bezw. Ischamie angegeben. Sie 
wird zugeschrieben einer Compression der durch die Intervertebral- 
locher eintretenden Arterien wie auch der Gefasse der Pia bezw. des 
Rfickenmarks selbst. Von mehreren Autoren, z. B. von Hoche, wird, 
wie oben schon erwahnt, dabei das Auftreten der Degeneration in keil- 
formigen Herden betont. Dm einen genaueren Einblick in die bierher- 
gehorigen Verhaltnisse zu bekommen, betrachten wir zunachst die 
Bahnen der arteriellen Blutversorgung des Ruckenmarks. Das Rttcken- 
mark erhalt sein arterielles Blut einmal von der Art vertebral, und 
Art. cerebelli post, inf., sodann von den Intercostal- und Lumbalarte* 
rien, welche in den Wirbelkanal Vorder- und Hinterwurzelarterien 
entsenden. Von den Aa. vertebral, entspringt in 2 Aesten die Art. 
spin, ant., welche im Sulc. long, in der ganzen Ausdehnung des Rticken- 
marks verlauft; sie anastomisirt mit den Vorderwurzelarterien. Das Ge- 
biet, welches sie mit arteriellem Blut versorgt, sind die Pyramiden- 
strange, die Austrittszone der vorderen Wurzeln, der vordere Theil 
des Gowers’schen Bttndels und die graue Substanz mit Ausnahme der 
Hinterhorner, aber incl. der Clarke'schen Saulen. 

An der hinteren Peripherie des Ruckenmarkes verlaufen an den 
hinteren Wurzeln 2 Arterien nach abwarts, die Aa. spinal, post. Sie 
entspringen von den Aa. cerebell. post, inf., werden aber vom unteren 
Theil des Halsmarks ab ausschliesslich von den Hinterwurzelarterien 
mit Blut versorgt. Ihr Ausbreitungsbezirk im Rttckenmark ist haupt- 
sachlich die weisse Substanz mit den obengenannten Ausnahmen und 
die Hinterhorner. 

Die Zweige, die aus den Intercostal- und Lumbalarterien in den 
Wirbelkanal treten, sind jedoch nicht alle gleich stark, die starksten 
finden sich gewohnlich im unteren Halsmark rmd mittleren Theil der 
Brustwirbelsaule. 

Das Capillarnetz ist in der grauen Substanz bedeutend dichter als 
in der weissen. 

In welchen Fallen von Ruckenmarkscompression sehen wir nun 
diese keilformige Degeneration auftreten? Unter meinen Fallen fand 
ich sie bei Compression des mittleren Brustmarks (VII, XIX). Ebenso 
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handelte es sich in den Fallen von Schmaus (IV) and Scarpatetti 
um Compression in dieser Hohe. Mikroskopisch findet man in diesen 
Fallen eine geringe Ftlllung der Arterien mit Blut; das Endothel der- 
selben ist sebr hoch, was wohl nur dahin gedeutet werden kann, dass 
die Arterien sich in Folge der geringen BlutftQle contrahirfc haben. 
Daraus geht hervor, dass wir es wohl in diesen Fallen mit einer 
Ischamie zu than haben und, da in den genannten H5hen meist 
grdssere Aeste der Aa. intercost, in den Wirbelkanal eintreten, schliesse 
ich, dass es zu einer ischamischen Degeneration des Rftcken- 
marks dann kommt, wenn die Compressionsstelle sich in 
Hohen befindet, wo grossere Gefasse durch die Interverte- 
brallocher durchtreten and diese compromitirt werden. 

Gleichzeitig mit der Compression grosserer Wurzelgefasse oder 
schon vorher wird nattlrlich auch eine Compression des R&ckenmarkes 
erfolgen, und wir treffen daher die Degeneration in Folge von Ischamie 
immer gleichzeitig mit der in Folge von gestorter Lymphcirculation. 
Die deletare Wirkung auf die Nervenfasern ist nattlrlich eine bedeu- 
tend starkere. Denn hier bleibt die verbrauchte Lymphe noch langer 
liegen als im ersten Falle, da in Folge der Anamie aach weniger 
Lymphe ausgeschieden wird, in Folge dessen die vis a tergo fftr die 
verbrauchte Lymphe geringer wird; und ausserdem wird der nervosen 
Substanz weniger Nahrmaterial zugefllhrt. In Folge dessen sind auch 
die Degenerationsbilder der Nervenfasern andere als die bei gestorter 
Lymphcirculation, vielleicht nur h6here Grade derselben. Wir sehen 
machtig gequollene Axencylinder, die die Markscheide durch ihr Auf- 
quellen auseinanderzutreiben scheinen. Ob auch ein Austritt von 
ahnlichen Massen wie bei Sto rung der Lymphcirculation stattfindet, 
ist schwer zu entscheiden, da, wie bemerkt, immer beide Ursachen 
wirksam sind. Die graue Substanz bleibt auch bei der ischamischen 
Degeneration besser erhalten als die weisse. Dies erklart sich wohl 
einmal daraus, dass die graue Substanz ein bedeutend dichteres 
Capillarnetz hat als die weisse; sodann aber auch daraus, dass die Ark 
spin. ant. nicht so sehr von der Blutversorgung durch die Interverte- 
bralarterien abhangt, wie die Ark spin, post., welche letztere ja haupt- 
sachlich die weisse Substanz versorgen. Um die Gefasse sind Ubrigens 
die Nervenfasern immer am besten erhalten, woraus sich auch die Keil- 
form erklark 

Diese stark gequollenen Axencylinder treten weiterhin auch in 
einzelnen Herden auf, die sich meist in der Umgebung erkrankter Ge¬ 
fasse befinden; und zwar sind die Gefasse stark hyalin degenerirt oder 
betrachtlich verdicht (z. B. Fall XIV). Wir haben es hier ebenfalls 
mit einer Degeneration in Folge von Ischamie zu than, jedoch nicht in 
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Folge yod allgemeiner, sondern localer Ischamie, bedingt durch 
Gefassveranderungen. Die hyaline Degeneration der Gefasswandung 
finden wir ziemlich haufig bei der Rtickenmarkscompression in Folge 
von Wirbelcaries, doch erreicht sie nur in der Minderzahl der Falle 
so hohe Grade, dass sie zur Ischamie ftthrt. Das Gleiche gilt yon der 
Verdickung der Gefasswandungen. Immerhin treffen wir derartige 
ischamische Degenerationsherde etwa in einem Viertel der Falle. 

Eine seltene Ursache der Parenchymdegeneration des Rtiekenmarks 
ist die Ana mi e. Sie tritt ein, wenn ein arterielles Gefass durch einen 
Embolus oder Thrombus verschlossen wird. Schmaus meint, dass es 
wunderbar ware, dass diese Ursache so wenig gefunden wftrde, da bei 
der Pachymeningitis externa die sich entwickelnde tuberculose Arte- 
riitis gleichzeitig Neigung zur Obliteration und zu kasigem Zerfall der 
Intima zeige. Schmaus lasst dabei ausser Acht, dass die Gefasse des 
epiduralen Zellgewebes fast ausschliesslich aus den Sinus venosi be- 
stehen, deren Obliteration und kasiger Zerfall noch keine Gelegenheit 
zu einer Embolie in den Gefassen des Ruckenmarks bietet. Die zum 
Rtickenmark gehenden Gefasse ziehen ja innerhalb der Duralscheide 
der Wurzeln durch den Wirbelkanal. Durch diese Duralscheide hin- 
durch ist aber wenig Ursache vorhanden zur Bildung von Thromben 
in den Wurzelgefassen. Ich habe daher auch nur in einem Fall (XIV) 
eine Embolie in einer der Aa. spin. post, auftreten sehen, welche einen 
typischen Erweichungsherd im Gebiet der Hinterstrange und Hinter- 
horner zur Folge hatte. 

Nehmen wir noch als Ursache der Degeneration des Ruckenmarks 
die directe Zertrtimmerung desselben hinzu, wie sie bei plotzlicher 
Gibbusbildung, anderen Dislocationen der Wirbel und beim Durch- 
bruch eines Abscesses vorkommen kann, so haben wir alle Ursachen, 
die bei der Rtickenmarkscompression in Frage kommen. In wie weit 
ein Uebergreifen des tuberculosen Processes auf das Rtickenmark statt- 
finden kann, entzieht sich meiner Beurtheilung, da sicb unter meinen 
Fallen kein einziges Beispiel dafftr findet. 

Fassen wir also die Ursachen der Degeneration des 
Ruckenmarks bei Wirbelcaries nochmals zusammen, so fin¬ 
den wir in den allermeisten Fallen eineStorung der Lymph- 
circulation in Folge des Druckes, der meist durch die epi¬ 
duralen tuberculosen Wucherungen, selten durch raschere 
Gibbusbildung etc. auf das Rtickenmark ausgetibt wird; hier- 
durcb kommt es zu einer hydropischen Degeneration der 
Ruckenmarksbestandtheile. In vielen tritt dazu die Ischamie, 
und zwar kann es eine allgemeine sein in Folge Compression 
grtisserer Wurzelgefasse, oder auch eine locale in Folge 
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von Gefasserkrankungen. Als seltnere Ursachen kommen 
in Betracht directe Zertrftmmerungen des Rftckenmarks, 
sowie Embolien und vielleicht auch autochthone Thrombosen 
in Folge yon Gefasserkrankungen. 

Die Veranderungen, welche sich am Rftckenmark ausser- 
halb der Compressionsstelle finden, 
sind einmal die secundaren Degenerationen. Absteigend degene- 
riren unabhangig vom Sitz der Compression, wie bekannt, die Pyra- 
midenseitenstrange bis ins obere Sacralmark, die Pyramidenvorder- 
strange bis zum Beginn des Lendenmarks. Ferner finden sicb in jedem 
Falle Degenerationen in den Hinterstrangen, und zwar ist es 
hier einmal das ventrale Feld, das bis ins obere Lendenmark zu 
verfolgen ist Von diesem geben noch dorsal im oberen Drittel des 
Rftckenmarks vier Fortsatze aus; einmal das Komma und dann das 
dorsomediale SacralbttndeL Die Degeneration des Rommas erstreckt 
sich bis ins mittlere Lendenmark; dabei rftckt der Kopf des Eommas, 
je weiter man nach abwarts geht, um so mehr von dem ventralen 
Feld nach lateralwarts ab und kommt schliesslich im untersten Brust- 
mark an die Subst. gelat Roland, zu liegen. Zugleich bildet es da- 
durch einen recbten Winkel, dass die hintere Halfte die alte Richtung 
(Schnittpunkt der Commissur und des Hinterhorns der einen, Spitze 
des Hinterhorns der anderen Seite) beibebalt, wahrend die vordere 
Halfte in der Richtung von der Subst geL RoL zum mittleren Theil 
des Septum long. post, gelegen ist Das dorsomediale Sacral- 
bfindel, das im oberen Rftckenmark im ventralen Drittel der Hinter- 
strange am Septum sich befindet, rftckt ehenfalls weiter nach hinten, 
so dass es im mittleren Brustmark ungefahr in der Mitte des Septums 
in der Gestalt eines Rhombus mit dem Septum als eine Diagonale 
gelegen ist. Im unteren Lendenmark tritt es ganz an die hintere 
Peripherie und bekommt die Gestalt eines Kolbens, dessen dickeres 
Ende nach hinten schaut. Zu verfolgen ist es bis ins untere Sacralmark. 

Ferner finde ich haufig absteigend degenerirt eine Zone, die an 
der Ecke zwischen der vorderen Peripherie des Rftckenmarks und 
dem Sulc. long, ant gelegen ist und die Form eines Dreiecks hat, dessen 
Spitze nach dem Vorderhorn zu gerichtet ist Ich habe dieses Feld 
vorher als „Vordereck M bezeichnet Es degenerirt bei Compression 
vom unteren Halsmark bis zum untersten Brustmark und reicht bis 
ins mittlere Lendenmark. 

Aufsteigend degenerireu die Goll'schen Strange. Die zahl- 
reichsten erhaltenen Fasern finden sich in ihnen immer an der hinteren 
Commissur, sowie am hinteren Theile des Septums und der angrenzen- 
den Peripherie. In den Burdach'schen St ran gen findet sich die 
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aufsteigende Degeneration etwa 6 Segmente weit, in bekannter Weise 
von den Hinterhornern her abnehmend. Aufgefallen ist mir bei 
Compression des unteren Halsmarks. dass sie nicht diffus kurz fiber 
der Compressionsstelle degeneriren, sondem eine scharf begrenzte 
degenerirte Zone in ihnen auftritt, die Kommafbrm besitzt and sich 
durch die ganze Lange der Burdach'schen Strange ausbreitei Das 
Komma lasst jedoch eine schmale Zone zwischen sich and den Goll'schen 
Strangen frei. Hauptsachlich aufsteigend degeneriren die Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen, wenngleich auch absteigend einzelne degene- 
rirte Fasem in ihnen zu finden sind. Dabei ist auffallig, dass die 
Degeneration bei tiefem Sitz der Compression, im untersten Brustmark, 
erst etwas unterhalb der Mitte des Brustmarks beginnt und weiter 
nach oben sich immer mehr von dem Gowers’schen Bfindel nach den 
Hinterh&rnern zurfickzieht. Zwischen Gowers’schen Bfindel und Klein- 
hirnseitenstrangbahnen ist dann eine Zone normaler Fasern za beob- 
achten. Diese Zwischenzone trifft man indess nicht nur bei diesem 
tiefen Sitz der Compression, sondem auch bei hoherem. Es sind wohl 
oberhalb der Compressionsstelle in den Kleinhirnseitenstrang eintretende 
Nerven fasem, die za ihnen gehSren, aber eben wegen ihres hoheren 
Eintritts nicht degeneriren. 

Aufsteigende and absteigende Degeneration findet man be- 
sonders in den Gowers'schen Bundeln. Sie erstrecken sich nach 
ab warts bis ins 12. Brustsegment, sind aber im 11. und 12. Brustseg- 
ment nicht an der Peripherie des Rfickenmarks gelegen, sondem bilden 
daselbst eine Zone zwischen den Pyramiden- und den Vorderseiten- 
strangen, die von der Peripherie bis zur Basis des Vorderhorns reicht 
Erst oberhalb dieser Segmente breitet sich das Bfindel an der vorderen 
seitlichen Peripherie aus. Die Zone zwischen den Pyramiden- und 
Vorderseitenstrangen zieht sich allmahlich vom Vorderhom nach der 
Peripherie, ist aber deutlich erkennbar als Fortsatz noch im Halsmark. 

Ferner gehoren hierher die Vorderseitenstrange. Eine Degene¬ 
ration in ihnen ist nur 2—3 Segmente ober- und unterhalb der Com¬ 
pressionsstelle verfolgbar. 

Einen auffalligen Befund muss ich noch erwahnen, namlich eine 
starke aufsteigende Degeneration der Pyramidenseiten- und 
Vorderstrange (s. Fig. 2 S. 57) und gleichzeitig eine absteigende 
in den Goll’schen und Burdach’schen Strangen (s. Fig. 3 S. 58). 

Einzelne Fasern finden sich zwar ofters auch in frischen Fallen 
in den Pyramidenseitenstrangen aufsteigend degenerirt. Vielleicht 
handelt es sich dabei um durchtre^eride Fasern der Kleinhimseiten- 
strange. ’ : ' ** , • ^ ] 

Eine sehr starke aufsteigende'Defgeneration der Pyramidenbahnen 
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fend ich aber nor in 2 Fallen (I, X), nnd zwar erstreckte sich die 
Degeneration hocb hinauf, fiber ca. 8 Segmente, indem sie, je weiter 
nach oben, immer schwacher wurde. Die absteigende Degenera¬ 
tion der Hinterstrange erstreckte sich weniger weit f etwa fiber 
5 Segmente. In beiden Fallen handelte es sich um alte Erkrankungen, 
in denen die Caries zur Abheilung gekommen war. In dem einen Fall 
waren seit Beginn der Erkrankung 17, im anderen ca. 4 Jahre ver- 
gangen. Wir werden deshalb nicht fehl gehen, wenn wir die auf- 
steigende Degeneration der Pyramidenseitenstrange und die 
absteigende der Hinterstrange in den Fallen I und X einer In- 
act i vita tsatro phi e der Nervenfasern zuschreiben. Dass eine 
solche vorkommt, ist ja z. B. durch die Inactivitatsatrophie der betreffen- 
den Nervenbahnen nach Amputation eines Beines erwiesen. 

Yon anderen Veranderungen am Rfickenmark fend ich 
besonders ausgesprochen in Fall IV weit ab von der Compressions- 
stelle einzelne scharf umschriebene degenerirte Herde an der vordereii 
Peripherie des Rfickenmarks, welche sich an eintretende Gefasse an- 
schlossen und zum Theil die graue Substanz erreichten. 

Vielfach wurde der Befund erhoben, dass die Ganglienzellen ausser- 
halb der Compressionsstelle ausgedehnt erkrankt waren (Marinesco, 
Westphal u. A.). Diese Veranderungen werden theils toxischen Ein- 
flfissen, theils dem Wegfall von einwirkenden Reizen zugeschrieben. 
Ich habe koine derartigen Veranderungen gefunden. 

Die anatomische Grundlage der Heilung der Compression 

des Rfickenmarks. 

Heilungen der Rfickenmarkscompression beiWirbelcaries sind klinisch 
zahlreich beobachtet; anatomisch untersucht sind indess nur wenig 
Falle. Der bekannteste anatomisch untersuchte Fall ist wohl der von 
Charcot-Michaud*). Es handelte sich um eine Frau, die in Folge 
von Wirbelcaries total paraplegisch und anasthetisch war. Es trat 
Heilung mit vollkommener Restitutio ad integrum ein. Ueber zwei Jahre 
spater erlag sie einer „Coxalgie“. Das Rfickenmark dieser Frau zeigte 
sich bei der Section an der Compressionsstelle nicht dicker als ein 
Gansefederkiel und entsprach auf dem Querschnitt etwa einem Drittel 
der Flache, welche ein normales Rfickenmark in dieser Hdhe zeigt. 
Seine Consistenz war sehr fest, seine Farbe grau; alle Zeichen der 
vorgeschrittensten Sklerose; aufsteigende und absteigende secundare 

*) Der Fall, den tyliahfuud 4 n- seiner Arbeit beschreibt, ist wohl derselbe, 
4 wlchei*\ QB k r c •in; BeWn; fie^bs^-eur les maladies nerveuses erwahnt. Trotz 
‘ iiejpfer In* zeittichen Angaben etc. gleichen sich die anatomischen An- 

gaben bejdor Antoren : da«s eine andere Annahme kaum mfiglich ist. 
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Degeneration. Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich in 
dem skierosirten Gewebe der weissen Substanz zahlreiche normal ge- 
baute Nervenfasern, welche aber naturgemass bei Weitem nicht die 
normale Zahl erreichten. Die graue Substanz bestand nur nocb aus 
dem atrophischen linken Vorderhom, alle anderen Theile waren ver- 
schwunden. In dem Reste fand sicb eine geringe Menge intacter 
Ganglienzellen. 

Ausser diesem ist mir nur noch ein Fall von Heilung der Rficken- 
markscompression bei Wirbelcaries bekannt, wo spater der anatomiscbe 
Befund aufgenommen werden konnte. Er ist von Kroger beschrieben* 
Els handelte sich um fast vollkommene Paraplegic bei erhaltener Sen- 
sibilitat. Leider war nicht zu eruiren, wie lange die motorische Lahmung 
bestanden bat. 8 Jahre nack Eintritt der Lahmung erfolgte der TodL 
Die Lahmung war inzwischen vollkommen zurlickgegangen. Das Rficken- 
mark verhielt sich an der frtiheren Compressionsstelle vollkommen 
normal bis auf eine circumscripte Stelle, wo sich verdickte Gefasse 
mit Bindegewebsneubildung in ihrer Umgebung fanden. 

Dies sind die beiden einzigen hierhergehorigen Falle, die mir be¬ 
kannt sind. Charcot enthalt sich for seinen Fall einer Erklarung so- 
wohl dartiber, ob die in der Compressionsstelle sich findenden Nerven- 
fasern neugebildete sind oder alte, wie auch dartiber, dass die relativ 
wenigen Nervenfasern gentigt haben zur vollkommenen Wiederher- 
stellung der Function. Brissaud sucht sie zu geben; er schreibt: 
Der geringe Rest der grauen Substanz erklart sich durch eine Hetoro- 
topie, welche die graue Substanz eines odematdsen Rttckenmarks leicht 
in Folge irgend welcher Dehnung oder Biegung — am starksten bei 
rascher Gibbusbildung — erleidet. Die einzelnen Theile der grauen 
Substanz seien in Folge Verlangerung des Markes gegen einander in 
verticaler Richtung verschoben, die Nervenfasern derselben bewahrten 
aber zum grossten Theil ihre Anastomosen; sie wurden zwar gezerrt, 
aber nicht zerrissen, und erhielten sich gentigende Verbindungen mit 
den Zellen, um eine spatere Heilung der functionellen Lahmung ein- 
treten zu lassen. 

Bezhglich der Nervenfasern der weissen Substanz entwickelt Bris¬ 
saud seine Ansicht in allgemeinerer Weise, nicht nur im Hinblick 
auf den Fall Charcot’s, und ich will deshalb dieselbe hier fast wort- 
lich folgen lassen: „Die Degeneration der Nervenfasern ist keine voll¬ 
kommene; es bleiben viele ttbrig, welche ihren Markmantel behalten; 
andere bleiben tlbrig — ohne Zweifel viele, wenn nicht alle — welche 
zwar den Markmantel verlieren, aber trotzdem nichts von ihrer Lebens- 
fahigkeit einbtissen. Wir wissen heute, dass der Untergang des Mark- 
mantels nicht nothwendig den Tod des Axencylinders nach sich ziehk 
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1st der Axencylinder seiner Hnlle beraubt, so theilt er sicb in eben- 
soviel secundare Axencylinder, als er Primitiyfasem enthali In diesem 
Zustande hort er nicht auf zu leben, er ist nur f&r die Function ver- 
loren. Bei der Regeneration umgiebt sich nach und nach, sehr lang- 
8am, jede Primitivfaser mit einem Markmantel, der zuerst sehr dflnn 
ist, spater sich mehr und mehr verdickt. Je yollkommener der Mark- 
mantel sich entwickelt, um so yollkommener ersetzt auch die neue 
Nenrenfaser die alte in ihrem Bezirk. Dies dauert jedoch wochen- und 
monatelang. Doch nicht immer sind die Axencylinder nur functions- 
unfahig gemacht durch die Compression, mitunter findet eine voll- 
kommene und endgttltige Unterbrechung ihres Zusammenhanges statt 
Daher die Falle, die unheilbar sind. Trotzdem ist die Moglichkeit einer 
Heilung auch in diesen Fallen nicht zu leugnen, da ja die centralen 
Enden der getrennten Nervenfasem mit ihren Zellen im Zusammenhang 
geblieben sind, also fast unerschopfliche Quellen von Lebenskraft be- 
sitzen, so dass wohl eine Heilung noch nach Jahren denkbar ist. tf 

So viel von Brissaud. Schmaus meint am Schlusse seiner 
Arbeit: „Dass ein Rtlckgang der Erkrankung auch da noch mdglich 
ist, wo intensive spinale Erschein ungen vorlagen, wird nur durch die 
Annahme eines Oedems erklarlich. Einerseits kann dasselbe sicher die 
schwersten Symptome hervorrufen, indem es die betroffenen Fasem 
functionsunfahig macht, andererseits kann es langere Zeit bestehen, 
ohne dass dieselben wirklich absterben und die Medulla in den Zu- 
stand der Erweichung gerath. Mit der Besserung, respective der Heilung 
des cari5sen Processes in den Wirbeln geht auch das Oedem zuruck 
und die betroffenen Leitungsbahnen erlangen mehr oder minder ihre 
Functionsfahigkeit wieder 44 . 

Reinert’s Ansicht geht dahin, dass f&r leichtere Falle die von 
Schmaus gegebene Erklarung wohl als Regel anzunehmen sei. Bei 
schweren und langdauernden Fallen m&sse man daran denken fest- 
zuhalten, dass ein Schwund von Nervenfasern eintrete. Die restirenden 
Nervenfasem gen&gten dann, die Sensibilitat und Motilitat wieder her- 
zustellen. Ob die „restirenden“ Nervenfasem alle verschont geblieben 
oder neugebildete Nervenfasem seien, lasst er unentschieden, glaubt 
aber an die Moglichkeit der Neubildung, da eine Leitbahn f&r die sich 
neubildenden Fasem auch bei vollstandiger Degeneration der Fasem 
gegeben sei. 

Den oben angef&hrten 2 Falle von Heilung der R&ckenmarks- 
compression mit spater erhobenem anatomischen Befund reihen sich 
meine Falle I und X an. 

Um die Krankengeschichte und den anatomischen Befund noch 
einmal kurz zu recapituliren, so war in Fall I, 17 Jahre vor dem Tode 
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plotzlich eine totale Paraplegie eingetreten. Diese blieb ca. 2 Jahre 
bestehen. Wahrend dieser Zeit bildete sich ein Gibbus in der Len- 
dengegencl Nach 2 Jabren begann sich die Lahmung allmahlich zu 
bessern, und etwas fiber 3 Jahre nach Eintritt der Paraplegie war die 
Kranke wieder so weit gebessert, dass sie mit HtQfe von Stocken 
Arbeiten im Hans und Feld yerrichten konnte. Dieser Zustand blieb 
bis zum Tode stationer. Dieser erfolgte in Folge einer abermaligen 
Rtlckenmarkscompression bei Wirbelcaries. 

In Fall X trat nach vorausgehenden sensiblen Reizerscheinungen 
nnd leichten motorischen Storungen ebenfalls plotzlich Paraplegie zu- 
gleich mit starken sensiblen Storungen ein, welche 10 Monate unver- 
andert blieb. Innerhalb des nachsten Jahres besserte sich dann zuerst 
die Sensibilitat fast bis zum normalen Zustand, spater auch die Moti- 
litat; letztere freilich nur so weit, dass die Kranke die Beine zwar im Bett in 
alien Gelenken bewegen, aber nicht stehen konnte, da ihr dazu die 
motorische Kraft fehlte. Yon da ab trat Stillstand der Besserung ein 
und 3 Jahre nach Eintritt der Paraplegie erfolgte der Tod in Folge 
von chronischer Lungentuberculose. Im letzten Lebensjahre hatte sich 
wieder eine Verschlechterung der Krankheitssymptome eingestellt. Bei 
der Section fand sich in beiden Fallen eine feste knocherne Ver- 
wachsung, in Fall I von 5, in Fall X von 3 Wirbelkorpem. In Fall X 
fand sich noch eine kleine, mit Kasemassen ausgeflillte Hohle in einem 
Wirbelkorper. Die Dura zeigte sich zwar verdickt, in Fall X auch 
mit den Wirbelkorpem und der Pia ausgedehnt verwachsen, doch war 
nirgends eine Spur von tuberculosen Veranderungen zu sehen. 

Mikroskopisch zeigte sich in Fall I, dass sich die traumatische 
Degeneration des Rflckenmarks fiber fast 5 Segmente erstreckt hatte. 
Die Nervenfasern der weissen Substanz liessen in der Stelle der 
starksten Compression sehr starken Ausfall in den Hinterstrangen, den 
Pyramidenseitenstrangen, den Kleinhimseitenstrangbahnen und dem 
hinteren Theil der Gowers'schen Bflndel erkennen. Die Degeneration 
war so stark, dass die Hinterhomer bei Pal-Farbung nur mit Mflhe 
von der weissen Substanz abzugrenzen waren. Das Gebiet der Pyra- 
midenseitenstrange ist um fast die Halfte kleiner als normal, das 
Rdckenmark an der Peripherie des einen Pyramidenstranges zeigt in 
Folge dessen eine concave Einbuchtung. Die in diesen Partien erhal- 
tenen Nervenfasern sind fast ausschliesslich feine Faserchen. Die iib- 
rigen Theile des Rfickenmarksquerschnitts sind etwas wenigerdegenerirt; 
am besten erhalten sind die Pyramidenvorderstrange und der vorderste 
Theil der Gowers’schen Bflndel. Die Ganglienzellen waren zwar an 
Zahl vermindert, doch sonst normal; nur fanden sich mehrere normal 
aussehende in der weissen Substanz in der Umgebung der Vorder- 
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hSrner. Aufsteigend und absteigend zeigten sich die typischen secun- 
daren Degenerationen stark entwickelt; ferner fand sich nach aufwarts 
eine allmahlich abnehmende Degeneration der Pyramidenbahnen, nach 
abwarts eine solche der Hinterstrange. Die Glia bildet ein dichtes 
Netzwerk im ventralen Drittel der Hinterstrange, weniger 'dicht sind 
die Fasern in den Pyramidenseitenstrangen; in den fibrigen Partien 
bildet sie ein weitmaschiges Netz. 

Ganz ahnliche Verhaltnisse finden wir in Fall X, nur dass hier 
der Schwund der Nervenfasern sowohl wie auch der Ganglienzellen 
noch ein yiel bedeutender ist als in Fall I, so dass hier z. B. die 
graue Substanz an den Hinterhomern fiberhaupt nicht mehr, an den 
Vorderh5mern nur mit Mtthe von der weissen abzugrenzen ist. An 
den Nervenfasern finden sich Zeichen frischerer Degeneration, die wohl 
den sich retrahirenden Verwachsungen der Dura mit den Wirbeln 
zuzuschreiben sind. 

In beiden Fallen fanden sich nun gutgebaute, zarte Ner¬ 
venfasern an Orten, an denen normaler Weise keine vor- 
kommen, und die ich deshalb als neugebildete, alsregenerirte 
Nervenfasern auffassen muss, zumal da sonst eine Besserung der 
Krankheitssymptome aus dem mikroskopischen Bild nicht zu erklaren 
ist Sie waren in Fall 1 bedeutend zahlreicher als in Fall X, deshalb 
auch die bedeutend weitergehende Besserung in Fall I. Sie treten in 
verschiedenen Hohen oberhalb des traumatischen Degenerationsgebiets 
und noch in dessen oberem Theile aus der Gegend der Vorderseiten- 
und Pyramidenseitenstrange in die graue Substanz fiber (s. Fig. 1 
S. 37), und zwar in den perivascularen Lymphraum der Capillaren, 
wo sie sich hart an der Adventitia finden. Mit den Capillaren ziehen 
sie zu den kleineren Venen und sammeln sich an den Centralvenen 
zu grosseren Bundeln, die dann lfings der Anastomosen zwischen 
Centralvenen und den Venen der Pia aus dem Rfickenmark austreten 
und nun innerhalb des Fortsatzes, welchen die Pia in den Sulc. ant. 
sendet, an den langsverlaufenden Gefassen nach abwarts ziehen. All¬ 
mahlich treten, je naher der starksten Compression, um so mehr Ner¬ 
venfasern in den Pialfortsatz fiber (Taf. L II, Fig. 4), so dass wir in 
Fall I diesen nicht mehr ausreichend sehen, um sie alle zu fassen, und 
die Nervenfasern auch in die Pia an der Peripherie des Rfickenmarks 
in der Nahe des Fortsatzes ttbertreten. In der Gegend der starksten 
Compression finden sich keine Nervenfasern mehr an den Gefassen 
im Rfickenmark, sie sind sammtlich in den Pialfortsatz fibergetreten. 
Kurz unterhalb der starksten Compression ziehen sie dann in dickeren 
und dfinneren Bfindeln langs der Gefasse wieder in das Rfickenmark 
hinein (Taf. I. H, Fig. 5) und vertheilen sich hier, zunachst immer den 
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Gefassen folgend, in der grauen Substanz. Auf ihrem ganzen Verlauf 
1 sings der Gefasse sind diese Nervenfasem von einer Schwann’schen 
Scheide umgeben. In Fall X fanden sich auch ebenso gebaute Nerven- 
fasem langs der Gefasse im binteren Septum, ich konnte aber fiber 
ihren Verlauf keine Klarbeit erlangen. 

Ein Befund, der an den eben geschilderten erinnert, ist von Saxer 
gemacht worden. Er fand in einem Falle von Syringomyelie des Halsmarks 
im 1. Cervicalsegment und weiter abwarts zwischen bindegewebig-gliosen 
Gewebsmassen, die das Centrum und den grossten Theil der Hinter- 
homer und Hinterstrange einnehmen, eine „Menge von scbwach mark- 
baltigen Nervenfasem, die nacb Lagerung, Verlauf und Ausseben mit 
normalen Fasern des Rttckenmarks nichts zu thun hatten. Sie fanden 
sich als Stammchen oder als Btindel theils in die Scheide von Ge¬ 
fassen mit eingeschlossen, theils auch isolirt von einer eigenen Scheide 
umgeben. Sie wandten sich alle gegen die vordere Langsspalte, durch 
deren Bindegewebe sie meist in geschlangeltem Verlauf nach aussen 
traten. Ausserdem fanden sich ziemlich machtige Stamme quer vor 
der vorderen Langsfissur, welche sich aus den verstreut im Bindege¬ 
webe gelegenen Fasern bildeten und durch keine deudiche Scheide 
von dem umgebenden Gewebe abgegrenzt waren. Alle Nervenfasem 
waren von einer Schwann’schen Scheide umgeben." Saxer lasst es 
dahingestellt, ob durch diese neugebildeten Nervenfasem ein functio- 
nelles Resultat erzielt werden kann oder nicht. 

Wie man sieht, gleichen sich Saxer’s Befunde mit den meinigen 
in vielen Punkten. Die Nervenfasem haben denselben Bau, schliessen 
sich, bei Saxer allerdings nicht immer, dem Verlauf der Gefasse an 
und treten in den Pialfortsatz der vorderen Langsspalte fiber. Leider 
geht aus der Beschreibung von Saxer nicht hervor, woher die neu¬ 
gebildeten Fasern kommen und wohin sie gehen. Sie konnten von 
den Ganglienzellen des Rflckenmarks ausgehen, wie auch neue Sprossen 
von Nervenfasem sein, die vom Gehirn zum Rflckenmark ziehen. 
Ware das letztere der Fall, so mfisste das Ziel der Fasern die Gan¬ 
glienzellen unterhalb der Lasionsstelle sein, um ein functionelles Resul¬ 
tat zu geben. Saxer giebt indess darflber nichts an. 

Ich nehme, wie oben bereits hervorgehoben, an, dass es sich 
um regenerirte Fasern handelt, und zwar schliesse ich aus 
ihrem ersten Auftreten in der nachsten Nahe der Pyrami- 
denseitenstrangbahn, ihrem Verlauf und ihrer Endausbrei- 
tung hauptsachlich im Vorderhorn unterhalb der Compres¬ 
sions s telle, dass es zum Min des ten in der Mehrzahlneugebildete 
Auslaufer der von ihrem Endziel abgeschnittenen Fasern der 
Pyramidenseitenstr&nge sind, welche auf diese Weise eine 
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neue Verbindung zwischen sich und den motorischen Gan- 
glienzellen unterhalb der Compressionsstelle hergestellt 
haben. Dass es sicb in den in Fall X beobachteten Nervenfasern an 
den Gefassen im hinteren Septum urn Neubildung sensibler Fasern 
handelt, nebme ich zwar an, kann es aber nicht beweisen. lmmerhin 
konnte man sich sonst die betrachtliche Besserung der Sensibilitat, die in 
diesem Falle eintrat, bei dem colossalen Faserausfall nicht erklaren. 

Wann kommt es nun zur Regeneration der Nervenfasern 
desRttckenmarks? BekanntlichhabenSchiefferdecker,Kahler 19 ), 
Strobe und Andere bei Durchschneidung des Rttckenmarks von Wir- 
belthieren gefunden, dass eine irgendwie nennenswerthe Regeneration 
der Nervenfasern nicht statt hah StrSbe sah in die Rttckenmarks- 
narbe zwar zarte Nervenfasern eingewachsen; doch reichten sie nicht 
weit in die Narbe hinein. „Sie zeigten mitunter deutlich die Merk- 
maleperipherer Nervenfasern auchbezttglich dereinzelnenlangen,schmalen 
Spindelzellen, welche ihnen nach Art der Neurilemmkerne anlagen. 
Manchmal gab ein Blutgefass fQr eine Strecke weit die Leitbahn fttr 
eine Anzahl von Fasern ab, welche sich in der Adventitia desselben 
ein Stttck weit fortbewegen/ 4 Auch Saxer macht auf den Verlauf der 
neugebildeten Nervenfasern langs der Gefasse aufmerksam. Vaulair 
hat fttr die jungen Fasern des peripheren Nerven gezeigt, dass sie 
beim Weiterwachsen im Bindegewebe ebenfalls gem den Gefassen folgen. 
Aus diesen verschiedenen Angaben schliesse ich, dass die Nervenfasern 
einer vorgeschriebenen Bahn bedttrfen, um sich neubilden zu konnen. 
Diese Bahn bietet ihnen das wirre und in den Fallen von vorange- 
gangener Degeneration vielfach verdichtete Glianetz nicht Sie suchen 
deshalb die Gefasse auf, wo sie im perivascularen Lymphraum einmal 
keinen Widerstand und dann eine vorgeschriebene Bahn finden, um in 
derselben wachsen zu konnen. 1st der Gefassapparat des Rttckenmarks 
durch Durchschneidung etc. zerstort, so sind damit auch die Bedingungen 
fttr eine Wiederherstellung der Rttckenmarksfunction vemichtet. 1st 
aber der Gefassapparat erhalten, so konnen die alten Nervenfasern 
durch Bildung von neuen langs der an der vorderen und hinteren 
Peripherie des Rttckenmarks verlaufenden Langsgefasse wieder zu ihrem 
Endziel in Beziehung treten. Die Nervenfasern des Rttoken- 
marks sind demnach regenerationsfahigbiszurvollkommenen 
Wiederherstellung der Function, sobald der Blutgefass- 
apparat des Rttckenmarks intact ist. 

Das Auftreten der Schwann’schen Scheiden an den neugebildeten 
Nervenfasern, sobald sie an die Gefasse herantreten, scheint mir sehr 
zu Gkmsten der Strobe'schen Ansicht zu sprechen, dass bei der 
Regeneration der peripherischen Nerven die Bildung der 
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neuen Nervenfasern durcli Auswachsen der alten erfolgt und 
nicht, wie v. Bfingner, Wieting und Andere wollen, durch Differen- 
zirung des Protoplasmas der Schwann'schen Scheidenzellen, sei es dis- 
continuirlich oder continuirlich am Stumpf der alten Nervenfaser auf 
einen centralen Reiz hin beginnend. Die Zellen der Schwann’schen 
Scheide sind keine „Neuroblasten“, sondern Bindegewebszellen, 
wie aus den Befunden von Regeneration der Nervenfasern des Rficken- 
marks wohl sicher hervorgeftt. Denn woher sollten an der Adventitia 
der Gefasse Zellen nervbser Natur kommen. Sie konnen nur von der 
Adventitia abstammende Bindegewebszellen sein, die sich an die Nerven- 
fasem anlegen wie ein Schutzmantel, sobald diese die ektodermalen 
Organe, Gehim oder Rfickenmark, verlassen und in Organe mesoder- 
maler Herkunft einwacbsen. Das Areal der Gefasse im Rfickenmark 
gehort ja zum Gebiet des Mesoderms. 

Die Regeneration der Nervenfasern ist aber, wie weiterhin 
aus unseren Befunden hervorgeht, trotz der Erhaltung der Blut- 
gefasse nicht in alien Fallen eine gleich weitgehende. In 
Fall I finden sich bedeutend mehr, schatzungsweise etwa lOmal so viel, 
neugebildete Nervenfasern als in Fall X. Im letzteren Falle war auch 
die Zerstorung der nervosen Substanz eine bedeutend grossere, auch 
die Pyramidenbahnen bedeutend starker aufsteigend degenerirt wie in 
Fall L Ob damit die geringe Neubildung von Nervenfasern zusammen- 
hangt, lasst sich freilich schwer entscheiden. Denkbar ware es wohl, 
dass die Regeneration der Nervenfasern in umgekehrter Proportion zur 
Degeneration steht. 

Ebenso so schwierig ist dieEntscheidung, ob die Ganglienzellen, 
die sich in Fall I in der weissen Substanz in der Umgebung der 
Vorderhomer finden, ohne dass irgend etwas von einer Versprengung 
^ von Theilen der grauen Substanz sichtbar ware, etwas mit einer Rege¬ 
neration zu thun haben oder nicht. Ich mochte aber diesen Befund 
nochmals hervorheben, da mir nicht bekannt ist, dass je normalerweise 
in der weissen Substanz dieselben gesehen worden waren. 

Einen weiteren sehr bemerkenswerthen Befund konnte ich in 
Fall X machen. Hier fanden sich zahlreiche, vollkommen normale 
Nervenfasern mit sehr zarten Markscheiden, die mit einem 
Mantel von Markscheidentrfimmern umgeben waren theils in 
ihrem ganzen Verlauf, so weit er zu verfolgen war, theils auch nur 
eine Strecke weit (cf. Fig. 10 u. 11, Taf.I. II). Die Markscheidentrttmmer 
bestanden grosstentheils aus unregelmassigen Lamellen, die z. Th. 
stark auseinandergedrangt waren und grossere Hohlraume zwischen 
sich liessen. Nun findet man bei der Rttckenmarkscompression viel- 
fach, dass die Markscheiden von Nervenfasern stark zerkliiftet und 
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unterbrochen sind, wahrend der Axencylinder sich yollkommen normal 
verhalt; ofters sieht man auch vollstandige nackte Axencylinder in den 
Gliamaschen, ohne dass sie wesentliche Veranderungen zeigen. Der 
Axencylinder ist also bedeutend resistenter als die Markscheide. Da rans 
schliesse ich, dass es sich in dem oben erwahnten Befund 
um Axencylinder handelt, deren zugehorige Markscheiden 
stark degenerirt gewesen sind, und die sich deshalb mit 
neuen Markscheiden umgeben haben. Diese neuen Markscheiden 
sind sehr zart. Da aber die grosse Mehrzahl der erhaltenen Nerven- 
fasern sehr zarte Markscheiden zeigt, so glaube ich, dass auch ein grosser 
Theil der Markscheiden, die keinen solchen Mantel yon Markscheiden- 
trnmmem um sich haben, neugebildet sind. Ob es sich dabei um 
die Neubildung yon Markscheiden um „nackte“ Axencylinder gehandelt 
hat, oder ob nur die Markscheidentrtimmer von Leukocyten weggeschafft 
sind, lasst sich nicht entscheiden. Die grosse Menge der vorhandenen 
Kornchenzellen spricht f&r die letztere Annahme. Aber eben gerade diese 
Unmenge K5mchenzellen, die mit den Trttmmern der alten Markscheiden 
beladen sind, scheint mir dafftr zu sprechen, dass auch die Bildung 
von neuen Markscheiden um „uackte“ Axencylinder m5glich ist und 
nicht etwa die Reste der alten Markscheiden zur Bildung der neuen 
nothwendig sind. Nirgends sieht man, dass irgend welche Zellen bei 
der Neubildung betheiligt sind. Alles deutet darauf hin, dass die Neu¬ 
bildung der Markscheiden allein vom erhaltenen Axencylinder aus 
erfolgi In Fall I besass ebenfalls der grosste Theil der erhaltenen 
Nervenfasem zarte Markscheiden, von denen ich annehmen muss, dass 
sie ebenfalls gr5sstentheils neugebildet sind. Trtimmer der alten Mark¬ 
scheiden um die neugebildeten kann man in diesem Fall, nachdem 
ca. 15 Jahre seit der Heilung verflossen waren, nicht mehr erwarten. 

Dass eine solche Neubildung von Markscheiden um erhaltene 
Axencylinder vorkommt, ist vielfach angenommen worden, der ana- 
tomische Nachweis aber ist, soviel mir bekannt, noch nicht erbracht 
worden. Brissaud nimmt an, dass die neugebildeten Markscheiden 
allmahlich immer dicker werden, und mit dem Dickerwerden die Bes- 
serung der Leitungsfahigkeit gleichen Schritt halte. Wenn aber meine 
Annahme, dass wir in Fall I ebenfalls zahlreiche neugebildete Mark¬ 
scheiden vor uns haben, richtig ist, so geht daraus hervor, dass die 
neugebildeten Markscheiden zart bleiben und ihre Functionsfahigkeit 
dadurch nicht beeintrachtigt wird. 

Nach diesen meinen Befunden wie den Beobachtungen anderer 
Autoren ergiebt sich als anatomische Grundlage der Ueilung 
der Rtickenmarkscompression Folgendes: Die Heilung der Com¬ 
pression des Rtlckenmarks beruht 
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1. auf der Wiederherstellung normaler Lymphcirculation, 

2. auf der Bildung neuer Markscheiden um erhalten ge- 
bliebene Axencylinder, 

3. auf der Regeneration von Nervenfasern. 

In der Wiederherstellung nonnalerLymphcircuIation sucbtSchmaus 
die alleinige Ursache der Heilung der Rtickenmarkscompression. Pass 
dies far die Falle von Heilung, in denen die Lahmungserscheinungen 
lange Zeit angehalten uud erst nach Jabren Heilung eintrat, keine 
Geltung haben kann, darauf weist scbon Re inert hin. In diesen 
Fallen kann nicbt mehr einfache Stanung die Ursache ftir die Lahmung 
gewesen sein, sondera es mtissen mehr oder weniger ausgedehnte Degene- 
rationen der nervosen Substanz stattgefunden haben. Brissaud nimmt 
fdr die Heilung der Rackenmarkscompression ebenfalls obige 3 Punkte 
als moglich an, lasst aber unentschieden, ob eine Regeneration der 
Nervenfasern stattfinden kann. Die Neubildung von Markscheiden um 
erhalten gebliebene Axencylinder betrachtet er als feststehend, ob auf 
anatomischer Grundlage, ist mir nicht bekannt. Ich glaube far die 
beiden letzten Punkte den anatomischen Nachweis erbracht zu haben. 
Die Bedeutung der 3 Punkte im einzelnen Falle ist eine verschiedene. 
In ganz frischen und leichten Fallen kann die Wiederherstellung nor¬ 
maler Lymphcirculation allein genagen zur Wiederkehr der Rucken- 
marksfunction. Ob wir in dem Fall von Kroger eine Heilung auf 
dieser Basis vor uns haben, bleibt bei der mangelhaften Krankenge- 
schichte zweifelbaft. In alteren Fallen spielt bei einer Heilung zunachst 
ebenfalls die Wiederherstellung normaler Lymphcirculation eine Rolle. 
Ihre Wirkung sehen wir z. B. bei operativer Entfemung der tubercu- 
losen Wucherungen auf der Dura, wonach, wie vielfach berichtet, eine 
baldige Besserung der Lahmungserscheinungen eintritt, Zur vollkom- 
menen Heilung ist dies aber nicht ausreichend. Diese kommt zu Stande 
dadurch, dass sich die erhalten gebliebenen Axencylinder mit neuen 
Markscheiden umkleiden und so wieder functionsfahig werden. In 
dem Falle von Charcot-Michaud haben augenscheinlich diese beiden 
Momente gentigt, um die vollkommene Heilung der Symptome der 
Ruckenmarkscompression herbeizuftlhren. Als drittes wesentliches 
Moment kommt bei Heilung alter Falle in Betracht die Regeneration 
von Nervenfasern, wie sie sich in meinen Fallen I und X fand. In 
den meisten Fallen von lang bestehenderRtickenmarkscompression dtlrften 
bei einer Heilung alle drei Punkte in Frage kommen, besonders dann, 
wenn die Heilung jahrelaug dauert. 

Ein Punkt bliebe noch zu erbrtern, auf den scbon Charcot auf- 
merksam macht. Wir sehen namlich, dass sowohl in dem Falle von 
Charcot-Michaud wie in meinem Fall I die Zahl der erhaltenen 
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resp. regenerirten Nervenfasern bei Weitem hinter der nor- 
malen Zahl zurdckbleibt und trotzdem in dem einen eine 
vollkommene Heilung, in dem anderen eine sehr weitgehende 
Bes8erung der kliniscben Krankheitssymptome eintrat Wie 
ist dies zu erklaren? Einen Anhaltspunkt dafftr bietet uns die Kranken- 
geschicbte von Fall X, wo es heisst: Isolirte Beugebewegungen des 
Fusses oder der Zeben konnen nicht gemacht werden. Bei jedem 
Versuch dazu contrahiren sicb gleicbzeitig sammtliche Flexoren der 
unteren Extremitat Wie scbon friiher erwahnt, kann ich mir diese 
Beobachtung nur in der Weise erklaren, class jede der wenigen theils 
regenerirten, theils erhalten gebliebenen motorischen Nervenfasern, die 
die Verbindung zwischen Orossbirnrinde und dem Rtickenmarksab- 
schnitt unterhalb der Compressionsstelle berstellen, bedeutend mehr 
Ganglienzellen im Vorderhom unterhalb der Compressionsstelle mit 
motorischen Impulsen versah, als dies normaler Weise geschieht Der 
obige Widerspruch zwischen der geringen Zahl vorhandener Nerven¬ 
fasern und der vollkommenen Wiederherstellung der Function wurde 
sich demnach dahin erklaren, dass die erhaltenen wie die neu- 
gebildeten Nervenfasern sich unterhalb der Compressions¬ 
stelle in mehrere Aeste theilen, und so eine Nervenfaser zu 
zahlreichen Ganglienzellen in Beziehung tritt Brissaud 
stellt, wie oben ersichtlich, die Hypothese auf, dass die „nackten M 
Axencylinder sich in ihre Primitivfasern auflosten, jede Primitivfaser 
sich mit einer neuen Markscheide umgabe und so eine neue Nerven¬ 
faser bilde. Ich weiss nicht, ob diese Hypothese in dem obigen Sinne 
gemeint ist; nur dann konnte ich sie verstehen. Meint er dagegen, 
dass sich diese Vorgange an den Axencylindem in der Compressions¬ 
stelle abspielten, so ware mir die Hypothese unverstandlich. Ich sehe 
den Nutzeffect, der durch diesen Vorgang danu zu Stande kame, 
nicht ein. Denn wir finden innerhalb der Compressionsstelle nur rela- 
tiv wenig normale Nervenfasern; hatte hier schon die Theilung der 
Axencylinder stattgefunden, so konnten nur wenige Ganglienzellen 
unterhalb der Compressionsstelle centrale Impulse empfangen. Zur 
Erklarung des oben angefQhrten Widerspruchs ist aber doch wohl 
diese Hypothese von Brissaud aufgestellt. 

Zum Schlusse spreche ich Herrn Prof. Dr. v. Strftmpell sowohl 
fftr die gt&tige Ueberlassung des Materials zu dieser Arbeit als auch 
fQr die stets gem und in zuvorkommendster Weise gewahrte Unter- 
statzung bei Abfassung derselben meinen ehrerbietigsten Dank aus. 
Auch Herrn Privatdocent Dr. L. R Millier flir die zu jeder Zeit freund- 
lichst gewahrte Halfe besten Dank! 
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Erkianmg der Abbildungen, Tat I. II. 

Fig. 1, 2 und 3 s. Erklfirung im Text 

Fig. 4. Fall I. 10. B.-8. Querschnitt. Neugebildete Nervenfasern, die 
vordere Langsspalte ausfflllend. Photogramm. Pal-Praparat. VH Vorder- 
hdrner; Co Commissur; S. 1. a Sulcus long, ant, zahlreiche schwarzgefarbte Ner¬ 
venfasern enthaltend 

Fig. 5. Fall I. Beginn des Lendenmarks, kurz unterhalb der Compressions- 
stelle. Langsschnitt in sagittaler Richtung durch die vordere und hintere Langs¬ 
spalte. Neugebildete Nervenfasern kurz unterhalb der Compression s- 
stelle, aus dem Sulcus ant. in das Ruckenmark umbiegend. PyV Py- 
ramidenvorderstrang, in Folge leichter Biegung des Rdckenmarks in der Langs- 
richtung zweimal getroffen. C. a. Weisse Commissur. C. K. Centralkanal. H. S. 
Hinterstrang. S. 1. a. Septum long, poet S. 1. a. Sulcus long, ant, in demselben 
schwarz zahlreiche Nervenfasern, zum Theil vertical verlaufend, zum Theil in 
stumpfem Winkel nach der Commissur zu umbiegend. Bei x Nervenbflndel langs 
eines Gefasses, dessen Contouren nach unten von dem Biindel angedeutet sind. 
Photogramm, Pal-Praparat. 
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Fig. 6. Fall I. 9. B.-S. Neugebildete Nervenfasem im perivascu- 
laren Lymphraum an der Centralvene. Hamatoxylin-Eosin. Oel-Immers. 
N. N. Neugebildete Nervenfasem. V. c. Vena centralis. P. L. Perivascularer 
Lymphraum, stellenweise Gerinnsel entbaltend. P. G. Perivascularer Gliawall. 
K. S. Kerne der Schwann’schen Scheide. 

Fig.7. FallVII. Langsschnitt durch dieCompressionsstelle. Degenerations- 
bilder der Axencylinder; Kornchenzellen. a Gequollener Axencylinder. 
b Homogene Masse z wise hen Axencylinder und Markscheide. c Starkere An- 
haufungen solcher Massen, zum Theil concentrisch geschichtet. Aufaserung der 
Markscheide. d Circumscripte Anhaufung solcher Massen „Axencylinderk5rper“ 
zwischen Axencylinder und Markscheide, Schlangelung und Verdickung dee 
Axencylinders. e Aufgerollte Axencylinder an freien „Axencylinderk5rpem“. 
f „Axencylinderkorper“, zum Theil granulirt, frei im Gewebe liegend. g K5m- 
chenzellen mit Axencylinderresten. Anilinwasserblau-Saffranin (StrSbe). Axen¬ 
cylinder und ihre Beste blau. Markscheiden violett. Oel-Immers. 

Fig. 8. FallII. Compressionsstelle. Corpora hyalinica. a Bundes 
concentrisch gescbichtetes Kdrperchen mit Vacuole bei Saure-Fuchsinf&rbung. 
b Weigertfarbung, rundes und ovales geschichtetes Kdrperchen, sebwarze Gra- 
nula zeigend. Oel-Immers. 

Fig. 9. Fall X. Querschnitt Compressionsstelle. Erweiterung desperi- 
vascularen und adventitiellen Lympbraumes. a Adventitieller Lymph¬ 
raum, zahlreiche KSrncbenzellen enthaltend. b Perivascularer Lympbraum, bei 
c Gerinnsel zeigend. d Perivascularer Gliawall. Hamatoxylin-Eosin. Oel-Immers. 

Fig. 10. Fall X. Querschnitt Compressionsstelle. Neugebildete Mark¬ 
scheiden um erhaltene Axencylinder. a Zarte normale Markscheiden. 
b In Lamellan aufgefaserte, zerkliiftete alte Markscheiden. Pal. Oel-Immers. 

Fig. 11. FallX. Langsschnitt; Compressionsstelle. Neugebildete Mark¬ 
scheiden um erhaltene Axencylinder. a Neue Markscheiden. b Beste 
der alten, bei b' alte Markscheide noch vollkommen die neue einschliessend. Pal. 
Oel-Immers. 

Herr Dr. Bfidel, Assistant an der hiesigen medic. Poliklinik, hatte'die 
Gflte, die Zeichnungen 6 und 10 anzufertigen, wofflr ich ihm auch an dieser Stelle 
meinen Dank ausspreche. 
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Ueber Diagnose und erfolgreiche chirnrgische Behandlnng 
Ton Geschwfllsten der BftckenmarksMnte. 

(Nach einem auf der 24. Vereammlung der sfidwestdeutschen Neurologen 
und Irrenarzte in Baden-Baden gehaltenem Vortrage.) 

Von 

Prof. Fr. Schultze 

in Bonn. 

Das Ideal dieserZeitschrift, eine Zeitschrift ftir Nervenheilkunde 
zu sein, ist entsprechend den nur allzugrossen Schwierigkeiten, denen 
wir bei bei unsem Heilversuchen, besonders gegenllber den destruc- 
tiven Erkrankungen des centralen Nervensystems begegnen, bisher 
leider kaum annahernd erreicht worden. Eine um so grossere Freude 
ist es, einmal fiber gltickliche Heilerfolge bericbten zu konnen, welche 
dazu ermuntern, unsere Pracisionsdiagnostik an der Hand klinischer, 
experimenteller und anatomischer Untersuchungen unermttdlich immer 
weiter zu vervollkommen und sie gegebenen Falls der immer weiter 
strebenden und sich entwickelnden heutigen cbirurgischen^echnik zur 
Verfttgung zu stellen. 

Nachdem bekanntlich im Jahre 1887 zum ersten Male von Gowers 
und Horsley eine Neubildung der Rfickenmarkshaute richtig dia- 
gnbstisch localisirt und mit glticklichem Erfolge entfernt worden war, 
sind nur verhaltnissmassig wenige weitere Operationen dieser Art ge- 
macht worden, die Bruns 1 ) vor Kurzem zusammengestellt hat Nur 
in 6 der 20 von diesem Autor berichteten Fallen ist eine erhebliche 
„Be88erung bis Heilung 44 erreicht worden, die Anzahl der Mis3erfolge 
mithin noch eine so grosse, dass wir alle Veranlassung haben, uns zu be- 
mtihen, in noch frflheren Stadien der Krankheit als bisher zu einer 
moglichst sicheren Diagnose zu gelangen, um so die Chancen eines 
glticklichen Erfolges des operativen Eingriffes noch weiter zu erhohen. 

Es lohnt sich darum wohl, die folgenden Falle zur allgemeinen 
Kenntniss zu bringen. 


Erster Fall. 

Frl. H. H., 49 j^hrige N&herin aus Miinchen-Gladbach, aufgen. den 
14. Mai 1898. 

1) „Die Geschwiilste des Nervensystems". Berlin 1897. 
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Diagnose u. chirurg. Behandlung von Geschwiilsten d. Kuckenmarkshaute. H5 

Die Anamn68e ist sehr verwickelt, aber gerade deswegen einer aos- 
fiihrlichen Mittheilnng werth. 

Die Eltern leben noch; die Matter war wegen Melancholic l&ngere Zeit 
hindurch in einer Heilanstalt, ist aber seit 1890 gesond. 

Die Kranke selbst machte in der Kindheit and in der Jagend Maseru 
and Scharlach darch, litt im 30. Lebensjahre an Bandwiirmern, die abge- 
trieben warden, war aber sonst gesund and vollst&ndig arbeitsf&hig. 

Im Jahre 1889, mit dem Beginne der Wechseljahre, begannen sieh all* 
m&hlich Beschwerden mannigfaltiger Art einzastellen: Die Kranke worde 
aufgeregt, schlaflos, war anch bei Tage unrnhig and sachte sich darch 
angestrengte Arbeit za bet&aben. Sie worde matt and elend; selbst das 
Sprechen del ihr schwer. Besonders bemerkenswerth waren sodann heftige 
Schmerzen im Biicken, and zwar im oberen Theile desselben, so dass 
sich die Kranke manchmal anlehnen and eine Stdtze sachen masste. Diese 
Schmerzen strahlten beiderseits nach vorn, wie wenn ein eisemer Ring 
nm die Brast gezogen warde, befielen aber aach den rechten Arm, der za* 
gleich nach and nach schw&cher warde, so dass er nicht mehr beim Essen 
and zam Schreiben benatzt werden konnte. Die zagehorigen Finger warden 
steif, etwas gebengt, so dass die Kranke sie mit der linken Hand streckte, 
wodnrch dann fiir einige Zeit wieder eine bessere Bewegongsf&higkeit her- 
gestellt warde. In den Beinen fehlten Schmerzen; sie wares nor made. 

Ein 6 wdchentlicher Anfenthalt in Godesberg im Herbste 1889 brachte 
eine entschiedene Besserang za Stande, so dass aach die Schmerzen im 
Rftcken and im rechten Arme sich verminderten. Nach Haase zardckgekehrt 
nahm die Kranke ihre N&harbeit wieder aof, was eine Vermehrnng der 
Schmerzen znr Folge hatte, die langsam ihre friihere Starke wiedergewannen. 

Im Jahre 1890 traten pldtzlich beim Gehen heftige Schmerzen in 
beiden Augen and in der Stirn ein, die sp&ter aach beim angestrengten 
Sehen sich einstellten. Sie warden allm&hlich beim Tragen einer blanen 
Brille geringer, kommen aber aach jetzt noch wieder, wenn die Kranke etwa 
20 Minaten lang liest. 

Im Jahre 1891 warden Magenschmerzen beobachtet, wfthrend die 
Ehcken- and Armschmerzen nachliessen. 

Im Jahre 1892 traten die letzteren ganz zoriick; dafur war seelische 
Niedergeschlagenheit, Schlaflosigkeit, Empfindlichkeit gegen Ger&usche vor- 
handen. 

In den nachstfolgenden beiden Jahren verschwanden aach diese Er* 
scheinangen, so dass sich die Kranke ziemlich wohl fahlte. 

Im Janaar 1894 stellten sich von Nenem heftige Schmerzen in der 
Magengegend and in der rechten Oberbaachgegend ein, so dass der 
behandelnde Arzt eine Gallensteinkolik diagnosticirte. Aaffallend war 
aber, dass diese Schmerzen aach in das rechte Bein ansstrahlten, and zwar 
anf die Vorderseite desselben. Nach 10 wochentlicker Bettruhe trat Besse* 
rang ein, so dass die Kranke wieder arbeiten konnte. 

Audi 1895 waren die Beschwerden nor gering; indessen bestanden zeit- 
weilig st&rkere Schmerzen im Biicken, die jetzt nach vome za mehr in die 
Brast ansstrahlten, wobei znweilen Athemnoth eintrat. 

Im Laafe des n&chsten Jahres nahmen sie an H&nfigkeit za; aasserdem 
zog sich die Kranke eine rechtsseitige Schaltergelenksverenkung 
za, die Monate lang bis za ihrer Aasheilang erforderte. Ferner bestand 
1 S* 
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neben einem „Bandgefiihl im Leib“ oft das Gefiihl einer schweren Kugel 
im Abdomen; ein „unangenehmes, eigenthiimliches“ Gefiihl im rechten 
Bein gesellte sich hinzu. 

Im Jahre 1897 machte sich ein gleiches Gefiihl anch im linken Beine 
geltend, das im M&rz dieses Jahres sich mit einem „Pelzigsein“ in beiden 
Fiissen verband. Dazu gesellte sich allm&hlich ein schwankender, pare- 
tischer Gang. Die Kranke konnte sich nnr noch langsam fortbewegen, 
musste sich an den Mobeln, W&nden and Gelandern festhalten, konnte aber 
noch einige Schritte ohne Miihe gehen. Der Stnhlgang warde immer er- 
schwerter; auch das Wasserlassen machte allm&hlich mehr Miihe, so 
dass erst nach langem Pressen der Harnstrahl znm Vorschein kam. Wegen 
dieser Lahmang warde sie im Jani 1897 in einem Krankenhaase behandelt, 
wo sie anfangs fur hysterisch erklart warde. 

So begreiflich diese Diagnose bei einer Anamnese, wie der geschilderten, 
erscheinen mochte, in welcher sich bei einem hereditftr belasteten Madchen 
als hysterisch geltende Klagen neben seelischen Depressionszustanden in 
hinreichender Anzahl vorfanden, so bekamen der Kranken die ans dieser 
Diagnose gezogenen therapeutischen Consequenzen recht schlecht Sie 
warde ermahnt, sich anzustrengen; Hiilfeleistang beim Gehen warde ihr ver- 
weigert. Sie fiel in Folge dessen After hin and bekam bei der Anwendang 
verschiedenartiger kalter Wasserprocedaren and vor Allem anter dem Ein- 
flasse der Ueberanstrengung nach wenigen Tagen eine mit Steifheit ver- 
bandene vollige Lahmang der Unterextremitaten. Auch das Be- 
riihrungsgeftihl fiir Tast- and Schmerzeindriicke ging an den 
Beinen ganz verloren; ebenso steigerte sich die Blasenlahmung. Starke, 
blitzartige in die Beine aosstrahlende Schmerzen nebst onwillkdrlichen 
krampfhaften Zuckungen in den Bein-, Bauch- and Ruckenmaskeln gesellten 
sich hinza. Die Blase mosste katheterisirt werden. 

Erst nach wochenlanger Ruhe in einem anderen Krankenhaase trat wieder 
Besserung der Schmerzen ein. Anch nach einer im November 1897 ent- 
standenen acuten fieberhaffcen Erkranknng, offenbar einer Pneumonic, ver- 
mehrten sich die Schmerzen nicht wieder: es warde selbst eine Besserung 
der Gefiihisfahigkeit an den Beinen beobachtet; anch der Stahl- and Harn- 
drang warde wieder empfanden, aber die spastische Lahmang blieb bestehen, 
and ebenso die nahezu vollige Blasenlahmung, so dass der Harn meist un- 
willkiirlich ins Bett fliesst and nar manchmal, wenn der Hamdrang zom 
Bewasstsein kam, einige Secunden zuriickgehalten werden kann. 

Bis zur Aufnahme in die medic. Klinik in Bonn, welche am 14. Mai 
1898 erfolgte, blieb der geschilderte Zustand bestehen. Der hier anfge- 
nommene Status praesens ergab nun Folgendes: 

Die Kranke war gut genahrt, sogar corpulent, von krafbigem Knochen- 
bau and Mittelgrosse. Die Haatfarbe etwas blass. Nirgends Narben oder 
Driisenschwellungen. 

Die Wirbelsaule ist starker gekriimmt, and zwar in der Mitte Hires 
dorsalen Theiles etwas nach hinten, ferner in der Lendenwirbelgegend etwas 
nach links, in der nnteren Brustwirbelgegend etwas nach rechts, in der 
oberen wieder nach links and in der Halswirbelsaale nach rechts. Aber 
nirgends ist ein einzelner Dornfortsatz flir sich nach hinten oder nach einer 
Seite hin starker hervorragend, auch kann sich die Kranke im Bett auf- 
setzen, ohne dass sich dabei eine deutliche Steifigkeit oder Schmerzhaftig- 
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keit der Wirbelsaule zeigte, Drnck anf den Dorsalfortsatz des 10. Brust- 
wirbels ist etwas empfindlich. 

Die Fnnctionen des Gehirns und der Hirnnerven sind normal; ebenso 
diejenigen der Arme; ancb die Respirations- and Bauchmaskeln agiren normal. 

Dagegen sind die Beine in alien Gelenken activ vbllig unbeweg- 
bar, and es besteht zagleicb ein Zustand st&rkster spastischer Starre. 
Passiven Bewegnngen setzen die stark contrahirten Mnskeln erheblichen 
Widerstand entgegen; schliesslich gelingt es aber, beiderseits einenandauern- 
den Fussclonus anszulbsen. Anch die Patellarreflexe lassen sich bei 
einigem Nachlass der Starre erzielen; sie sind dentlich verst&rkt. Gefdhls- 
storungen lassen sich an den Fiissen and Unterschenkeln am stftrksten, 
nach dem Rnmpfe zu in immer schw&cher werdendem Maasse nachweisen. 
Eine absolute Unempflndlichkeit besteht nirgends. Auch an beiden Fuss- 
riicken werden Starke Nadelstiche empfunden, aber oft weder st&rkerer Drnck 
noch aasgedehnteres Streichen. Dasselbe gilt for die Unterschenkel. Warm 
and kalt wird an den Unterschenkeln and an den Fiissen iiberhaupt nicht, 
am rechten Oberschenkel unsicher, am linken meist richtig and am Rnmpfe 
dberall richtig empfnnden. Sp&ter wiederholte Untersnchnngen ergaben in- 
dessen, dass die Gefuhlsstftrungen, besonders anch in Bezug anf die Tempe- 
raturempfindnngen, von wechselnder Starke sind, so dass anch weiter nach 
dem Rnmpfe hinauf, in der Unterbauchgegend nur noch kalt richtig em- 
pfnnden wird. 

Es ergiebt sich aber mit Bestimmtheit, dass die obere Grenze fiir 
ganz leichte Herabsetznng des Tastgefiihls im Wesentlichen die 
gleiche bleibt. Sie beginnt hinten ungef&hr in der H8he des ersten Lenden- 
wirbels, zieht anfangs ziemlich horizontal nach vorn, folgt dann dem 7. In- 
tercostalraum and beriihrt die Mittellinie etwa 2 Finger breit unterhalb des 
nnteren Endes des Brnstbeins. 

Genaue Aafzeichnangen aaf der Haat and Vergleiche mit der bekannten 
Head’schen Tafel ergeben, dass im Bereiche des 8. Dorsalsegments noch 
sicher Gefahlsstbrungen nachweisbar sind, dass die Angaben fftr den Bereich 
des 7. Dorsalsegments wechselnd sind, aber schon in dem oberen Theile 
dieses Bezirkes normale Verhaltnisse herrschen. — 

W&hrend der folgenden Monate blieb das Krankheitsbild trotz der 
Anwendnng von Jodkalium und von prolongirten warmen Badem im Wesent¬ 
lichen das gleiche. Es waren vielfach Schmerzen in dem rechten and 
linken Hypochondrium vorhanden, zeitweilig aber anch in der rechten Lenden- 
gegend, die nach der Blasengegend hin ansstrahlten. Anfangs Jali warde 
aach liber Schmerzen in der Gegend des ersten Brastwirbelfortsatzes 
geklagt, die in den rechten Arm and in s&mmtliche Finger ansstrahlten. 
Dabei soli auch der rechte Arm weniger gat bewegbar sein; indessen ergab 
die genau vorgenommene Untersuchung weder eine Parese noch eine Gefiihls- 
stflrung in demselben; nur wenn man den Arm der Kranken liber die flori- 
zontale erhob, erwiesen sich die entsprechenden Bewegnngen im Schulter- 
gelenke als schmerzhaft. 

Einmal entstand auch ein Gefiihl von Ersticknng, dem plbtzlich 
eingetretene Schmerzen im Halse voransgingen; es soil dabei geradezn 
Bewnsstlosigkeit eingetreten sein, nach deren Verschwinden noch l&ngere 
Zeit hindurch ein Gefiihl von Benommenheit and Daseligkeit zurtickblieb. 
Die Gesichtsfarbe war wfthrend des Anfalles blass (Herzschwache?). 
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Schmerzanf&Ue in der Gregend der Nackenwirbels&ule wiederholten sieh 
des Oefteren. — 

Dass eine Hysterie hochstens als zeitweilige Begleiterscheinung 
in Betracht kam, war angesichts des mitgetheilten Befundes v5llig sicher. 
Die eben angeftihrteErscheinung von starker Dyspnoe mit Bewusstlosig- 
keit konnte bei der ziemlich fetten, stets liegenden Kranken auch als 
ein Anfall von Herzschwache mit Ohnmachtszustanden gedeutet werden. 
Die neun Jahre zurtickliegenden anfanglichen nervosen Erscheinungen 
waren mehr als neurasthenische aufzufassen, wie sie bei klimakterischen 
Frauen nicht selten vorkommen. Die vorhanden gewesene Neigung zu 
Depression und melancholiscber Verstimmung liess sich am ehesten auf 
die erwahnte hereditare Basis zurtickfQhren. Als rein hysterische Klagen 
konnten nur die vor Jabren geklagten Augen- und Sprachstorungen 
angesehen werden. Trotz zunehmender starker Lahmung und trotz 
heftiger Schmerzen hatten sicb aber bei der klugen und besonnenen 
Person im spateren Verlaufe ibres Leidens keine sicheren Erscheinungen 
einer unzweifelbaften Hysterie ausgebildet, nicht einmal eine besondere 
Neigung zu klagen oder zu tibertreiben. 

Sicher war eine spinale Erkrankung vorhanden, welche nach den 
geschilderten Ausfallserscheinungen nothwendigerweise in einer gewissen 
H5he des dorsalen Theiles des Rtickenmarks nahezu den ganzen Quer- 
schnitt des Rtickenmarks einnehmen musste. Welcher Art war diese 
Erkrankung? Gegen die Annahme einer Myelitis dorsalis aus irgend 
einer Ursache sprach die lange vorausgegangene Neuralgic in den 
hypochondrischen Gegenden, die freilich frtiher als Cardialgie oder als 
Gallensteinkolik gedeutet worden war, die aber nach dem Eintritt einer 
Lahmung, deren Grenze in sensibler Beziehung gerade bis zur Aus- 
breitungsgegend der Schmerzen hinaufging, als Vorlauferin der Lah¬ 
mung gedeutet werden musste, zumal irgend welche sonstigen Erschei¬ 
nungen ftir ein Magen- oder Gallensteinleiden sich nicht ausgebildet 
hatten. Die Natur der Lahmung selbst, das Vorwiegen der motorischen 
Erscheinungen, sprach ebenfalls im Sinne einer Compression. 

Ging nun dieser Druck von den Wirbeln aus? Fur eine Caries 
der Wirbelsaule oder gar ftir ein rasch wachsendes Carcinom oder 
Sarkom in derselben liess sich weder in der Anamnese noch in dem 
objectiven Befunde bei der sonstigen kraftigen Gesundheit des Madchens 
irgend ein Anhaltspunkt finden; ein gutartiger, langsam wachsender 
Tumor, etwa eine Exostose oder ein Fibrom, liess sich allerdings nicht 
ausschliessen. 

Fernerhin konnte eine chronische Pachymeningit. hyper- 
troph. in Frage kommen. Aber diese ausserst seltene Erkrankung 
findet sich bekanntlich fast nur im Halstheile des Rtickenmarks und 
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und erzeugt gewohnlich zuerst Steifigkeit der Halswirbelsaule, die bei 
unserer Eranken vollig fehlte. Ausserdem liess sicb weder Lues, noch 
ein Trauma als Ursache nachweisen; auch dauerte das neuralgische 
Vorstadium zu lange. Vielleicht konnte aber doch die spater sicb hinzu- 
gesellende zeitweilige Schmerzhaftigkeit der Gegend der ersten Brust- 
wirbel fflr eine weiter fortscbreitende Pachy- und Leptomeningitis un- 
bekannter Ursacbe in Betracht gezogen werden, ebenso wie die friiher 
vorhanden gewesenen Armschmerzen flir einen friiheren Anfall der 
gleichen Krankheit 

Das liess sich nicbt mit Bestimmtheit abweisen; eine yiel grossere 
Wahrscbeinlichkeit war aber fQr die Annabme einer Geschwulst ge- 
geben, die sicb ausserst langsam entwickelt haben musste und konnte, 
wie das besonders harte Fibrome der Haute gern thun, und die im Wesent- 
lichennurbis zu einer bestimmten Hohe im Wirbelkanal reichte, dajahre- 
lang die Grenzlinien der ausstrablenden Schmerzen und monatelang die- 
jenige der Hypasthesien die gleichen geblieben waren. Immerhin konnte 
der vermuthete Tumor doch yielleicht in letzter Zeit Miene machen, weiter 
nach oben zu wachsen, oder es konnte sich ein zweiter entwickeln. 

Gegen eine intramedullare Geschwulst sprach das 8jahrige 
neuralgische Vorstadium so wie der Mangel einer ausgepragteren „syrin- 
gomyelitiscben Dissociationslahmung 4 *, wenn auch der Verlust der ein- 
zelnen Empfindungsarten kein ganz gleichmassiger zu sein schien, und 
auch umgekehrt bei intramedullaren Geschwtilsten die Dissociations- 
lahmung fehlen kann. — 

Alles in Allem war also die Annahme einer Drucklahmung nahezu 
sicher, diejenige einer extramedullaren Geschwulst sehr wahrscheinlich. 
Flir die Kranke selbst lag aber der Sachverhalt so, dass, falls unsere 
Annahme nicht richtig war, bei dem ehernen Fortschreiten des Leidens 
trotz aller Medicamente und Heilmethoden die Vorhersage schlecht war, 
im Falle des Bestehens einer umschriebenen Geschwulst aber eine bedeu- 
tende Besserung in Folge eines operativen Eingreifens in Aussicht ge- 
stellt werden konnte. Als ich der Kranken in Folge dieser Erwagungen 
unter offener Darlegung des Sachyerhaltes den Vorschlag zur Opera¬ 
tion machte, war mir sehr wohl die Fehldiagnose in meinem friiheren 
Falle im Gedachtniss, welchen R. Pfeiffer in dieser Zeitsehrift (Bd. V. 
S. 63) yeroffentlicht hat Aber in jenem Falle war 1) Lues vorhanden 
gewesen, die bei unserer Kranken nicht nachweisbar war, und 2) trotz 
des 5jahrigen Bestehens einer hartnackigen Intercostalneuralgie nur 
eine zeitweilig gestorte Blasenentleerung und geringftigige Verande- 
rungen der Motilitat und der Reflexe an den Unterextremitaten festr 
stellbar gewesen, wahrend bei unserer Kranken die motorische Lahmung 
der Beine vollstandig, die sensible erheblich war. Die Angaben unserer 
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Kranken fiber die frtther vorhanden gewesenen Schmerzen und fiber die 
Grenzen der Hypasthesie waren ausserdem so bestimmte und erschienen 
uns so zuverlassig, dass ich auch die genauere Localisation der ver- 
mutheten Geschwulst mit einiger Bestimmtheit machen konnte. 

Da im Bereiche des 7. Dorsalsegments noch Hypasthesien nach- 
weisbar waren, so musste dieses Segment schon mitbetroffen sein. Da 
dasselbe dem 6. und zum Theil nocb selbst dem 5. Brustwirbelkorper 
und der obere Theil des 6. Brustwirbels dem 5. Domfortsatz gegen- 
fiberliegt, so bat ich Herm Geh.-Rath Schede in der Hohe des 5. und 
4. Dornfortsatzes einzugehen. Bei der bekannten Thatsache, dass ein 
bestimmtes Hautgebiet des Rumpfes von 3 oder selbst 4 fibereinander- 
liegenden Wurzelnerven zugleich versorgt wird und erst nach Veriest 
aller dieser Wurzeln eine vollstandige Anasthesie entsteht, liess sich 
nicht in Abrede stellen, dass die Spitze des Tumor yielleicht noch bis 
zum hochsten dieser Wurzelpaare hinaufreichen konnte, ohne zu reizen 
oder gar zu drficken, also vielleicht noch bis zum 5. Dorsalsegment 
Es konnte aber unmoglich die Hauptmasse der Geschwulst so weit 
nach oben reichen. Es war aber wfinschenswerth, das der Chirurg gleich 
von vomherein womoglich auf die Mitte des Tumor loszugehen ver- 
mochte, da unser Bestreben dahin gerichtet sein musste, die Anzahl der 
resecirten Wirbelbogen moglichst zu beschranken, und zwar um so 
mehr, als wir fiber die Langenausdehnung der Geschwulst nach unten 
zu nichts Sicheres angeben konnten. Allerdings nahmen wir mit Wahr- 
scheinlichkeit an, dass er nicht sehr ausgedehnt sein wfirde, weil 1. die 
Erfahrung lehrt, dass langsam wachsende Geschwttlste zugleich hart 
und kurz zu sein pflegen, und weil 2. die Hohenausdehnung der aus- 
strahlenden Gfirtelschmerzen keine grosse war. Die in die Beine aus- 
strahlenden Schmerzen konnten auch durch Druck auf solche Theile 
des Querschnittes des Rflckenmarks hervorgerufen werden, welche in 
sensibler Verbindung mit den zugehorigen Nerven der Unterextremi- 
taten stehen. Absolut sicher war jedenfalls, dass die Lendenanschwell- 
ung frei war; aus dem Fehlen der Bauchdeckenreflexe lasst sich zur 
Zeit noch kein sicberer Schluss ziehen. 

Die Operation wurde am 5. August von Herrn Geh.-Rath Schede vor- 
genommen. Die Dornforts&tze des 4. und 5. Brustwirbels wurden entfernt, 
und sofort bei der Erbffnung des Wirbelkanals dem letztgenannten Brust- 
wirbel gegeniiber eine sich vorwdlbende harte Geschwulst gefunden, die 
nach hinten und aus sen von der Dura lag. Sie reichte, wie sich heraus- 
stellte, weiter nach unten, so dass auch der 6. und 7. Brustwirbelbogen ent¬ 
fernt werden musste, um sie bequem herauszuholen. Sie liess sich auf das 
Leichteste ablQsen, war 4 cm lang, 2,6 cm breit und 1 1 / 2 —1 2 ' 3 cm dick und 
von betrftchtlicher Harte. Soweit man das Ruckeninark gegeniiber dem Tumor 
beffihlen konnte, schien eine stfirkere Verdiinnung desselben nicht zu bestehen. 
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Die gesetzte Wunde heilte ohne jede Complicationen rasch ans. 

Bald nach der Operation waren die anch fruher vorhanden gewesenen 
Spasraen der Unterextremit&ten vermehrt, so dass oft Bengnngen im Hiift- 
tmd Kniegelenk eintraten. Nach 8 Tagen stellten sich anch Contractionen 
der Streckmnskeln ein. Das Gefiihl soil sich in den Beinen etwas gebessert 
haben. Dagegen blieb die vollkommene motorische Lkhmung noch bestehen. 

Am 28. Angnst, also etwa 3 Wochen nach der Operation, wnrde die 
Kranke wieder von der chimrgischen Elinik in die medicinische znriick- 
verlegt. 

Es zeigte sich hier vor Allem, dass die Zehen des rechten Fnsses 
wieder spnrenweise activ beweglich sind, in minimalem Masse auch die 
linke grosse Zehe. Die Rigidit&t der Beinmnskeln ist noch so stark wie 
frfiher; der Fnssclonns beiderseits anhaltend. Die Bauchdeckenreflexe 
fehlen noch immer. 

Die Grenze der GefhhlsstBrung ist anf der Vorderseite des Rnmpfes 
die gleiche wie Mher; nnr hinten ist sie bis dicht oberhalb der Becken- 
knochen herabgedriickt. Aber die Starke der friiheren Hypasthesie hat 
nachgelassen; anch ganz leichtes Streichen mit der Fingerknppe wird in 
der Gegend oberhalb des Nabels fast immer dentlich gefnhlt, nnterhalb des- 
selben nur selten. Anch an den Beinen werden iiberall starkere Beriihrnngen 
empfnnden; anffallend ist, dass schnelleres Streichen mit dem Finger anf der 
Bant der Oberschenkel schmerzhaft empfnnden wird. Am linken Unter- 
schenkel werden selbst leichte Beriihrnngen als schmerzerregend angegeben: 
die Empfindungsleitnng ist dentlich verlangsamt. Leichte Bernhrnngen mit 
der Nadelspitze werden an den Unterschenkeln nnd Fussen wahrgenommen, 
Bertihmngen mit dem Nadelkopf nicht immer. 

Warm nnd kalt wird im Allgemeinen richtig unterschieden, am Rnmpfe 
besser als an den Beinen; das Lagegeffihl ist noch recht mangelhaft, da 
die Kranke z. B. bei geschlossenen Angen das rechte Bein far gestreckt 
erklart, w&hrend es in Wahrheit stark gebengt ist. — 

Es ergiebt also die Untersnchnng, dass 1. tactile nnd Temperatnr- 
empfindnngen noch nicht vollst&ndig^normal sind, dass 2. die Schmerz- 
empfindung wieder hergestellt ist nnd sogar an den Beinen Hyperalgesie 
besteht. nnd dass 3. allein das Lagegeffihl noch recht schlecht ist, also in 
dieser Richtnng eine dissociirte Empfindnngsl&hmnng besteht. 

Das Geftihl fhr die Ham- nnd Stuhlentleernng ist wieder znriick- 
gekehrt; anch kann sowohl der Harn als der Stnhl wieder mehrere Minnten 
lang znrhckgehalten werden. H&ufig bestehen noch Starke Schmerzempfin- 
dnngen in der Magengegend; dagegen sind die friiheren Schmerzen in 
den Armen vollst&ndig geschwunden. — Am 1. September tritt anch eine 
Spnr von Beweglichkeit im rechten Fnssgelenke ein; seit dem 24. September 
kann ancb eine schwache active Bengebewegnng im linken Knie vorgenommen 
werden, ein paar Tage darauf im rechten. Am 2. October kann das ganze 
linke Bein etwas von der Unterlage aufgehoben werden; alleiniges Anfsetzen 
mit Hiilfe der Arme wird wieder mbglich, worhber die Kranke besonders 
erfreut ist. 

Schmerzen in der Magengegend nnd im Rhcken bestehen in wechseln- 
der Stftrke nnd machen zeitweilig sogar eine Morphiuminjection nbthig. Seit 
dem 12. October kann sich die Kranke wieder auf beide Seiten legen, w&hrend 
sie Mher stets nnr die Rhckenlage einnehmen konnte. 
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Die Spas men beschr&nken sich allmfihlich mehr anf das linke Bern, 
hindern aber beiderseits noch sehr die active Bewegbarkeit. 

Ende October, also nicbt ganz drei Monate nach der Opera¬ 
tion, ist die Motilit&t so weit wieder hergestellt, dass die Zehen vfillig 
bewegt, die Fosse flectirt, beide Knie gebengt and das rechte Bein etwas 
gehoben werden kfinnen. — 

Mitte December l&sst sich folgender Befnnd feststellen: Es Bind 
aile Bewegnngen der Beine in der Rtickenlage der Kranken mbglich, 
werden aber noch durch schmerzende Spasmen gehindert. Diese Spasmen 
sind links stfirker, w&hrend rechts die Bewegungsf&higkeit eine freiere ist 
Versuche, selbst&ndig zu stehen, sind noch nicht gegluckt. 

Die Sensibilit&t ist an der Haut des Vordertheiles des Rompfes so- 
wohl in Bezng anf Beriihrungs- als anf Wftrmeempfindung normal; nnr dicht 
oberhalb der Ingninalfalten werden leichte Berubrungen noch nicht stets em- 
pfnnden. Auf der Hant der Lumbalgegend wird spitz richtig, stnmpf 
aber stets als spitz angegeben. In der Glut&algegend werden leichte 
Beriihrangen meist nicht wahrgenommen, stftrkeres Streichen fiber die Hant 
rnft dagegen Schmerzempfiudlichkeit hervor. Spitz wird als spitz, stnmpf 
meist als spitz angegeben. An den Oberschenkeln ist der Befnnd 
der gleiche: an den Unterscbenkeln werden leichte Berfihrnngen fast nie, 
an den Ffissen noch gar nicht gefuhlt, wfihrend st&rkere richtig empfnnden 
werden. 

Die Temperaturempfindnng zeigt sich nnr an den Ffissen gestbrt, 
am Unterschenkel im Wesentlichen normal, aber verlangsamt. Die Scbmerz- 
empfindnng noch immer abnorm stark ausgeprfigt. Die Localisation aller 
Empfindungen richtig; das Lagegeffihl wurde leider nicht geprtifb. 

Ein Unterschied zwischen dem rechten nnd linken Bein besteht nnr 
darin, dass nach der Angabe der Kranken an dem etwas besser bewegbaren 
rechten Beine zugleich das Gefuhl etwas abgeschwftchter ist, und dass auch 
die Hyperalgesie am linken Beine starker ausgeprfigt ist als am rechten, 
so dass also eine Andentnng von den Erscheinungen der Semilfision besteht. 

Stehversnche sind noch mit starken Schmerzen an den Beinen verbunden, 
haupts&chlich offenbar in Folge der spastischen Contractionen, die sich dabei 
einstellen. Es werden dann Versuche in einem Gehstnhl vorgenommen, die 
einen solchen Erfolg haben, dass die Kranke am 10. Januar etwa lOSchritte 
mit Unterstutzung gehen kann. Das Gefuhl unter den Fusssohlen war wieder 
vollig normal. 

Nach solchen Versuchen treten leicht, selbst noch am folgenden Tage 
vermehrte Spasmen und vermehrte Schmerzen in den Beinen auf. Sowohl 
aus Fnrcht vor diesen Schmerzen, als durch eine gewisse Aengstlichkeit — 
die corpulente Kranke war einmal gefallen und hatte sich eine Distorsion 
am linken Fussgelenk zugezogen — wurden raschere Fortschritte im Gehen 
aufgehalten, die wegen der inzwischen wiedergekehrten vollig normalen groben 
Kraft der Beinmnskeln bei dem Mangel jeder Coordinationsstorung erwartet 
werden konnte. Einen ermunternden Einfluss iibten aber bald die raschere 
Besserung des GehvermSgens bei dem zweiten, nachher zu besprechenden 
Kranken, welcher erst vor viel kurzerer Zeit wegen des gleichen Leidens 
operirt worden war, auf unsere Kranken aus. Sie kann Ende Mfirz ohne 
Stock mit Festhalten an den Bettstellen sich im Zimmer bewegen, klagt 
aber nach st&rkeren Anstrengungen immer von Neuem fiber heftigere Schmer- 
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zen in den Beinen, sowie langs des Rippenbogens. Manchmal soil auch noch 
die Harnentleemng schwieriger vor sich gehen. 

Am 27. April kommt auch wieder ein Anfall von starker Dyspnoe und 
Cyanose bei der sonst sehr wohl aussehenden Kranken zur Beobachtung; er 
geht aber schon nach 5 Minuten wieder vorfiber. 

Anfang Mai kann sie aber ohne Hiilfe und ohne Stock kleine Strecken 
im Zimmer gehen; gewOhnlich benutzt sie den GehstuhL 

Sie wird auf ihren Wuusch nach ihrer Heimath entlassen und schreibt 
Anfang Juni, dass sie schon allein eine Treppe von 20 Stufen langsam her- 
auf- und hinuntergestiegen ist, und Ende Juni, dass sie ] j 2 Stunde lang, 
ohne auszuruhen, auf einen Stock gestfitzt uud von einer Ver wand ten ge- 
fuhrt, gehen konnte, nur dass nachher noch zwei Tage Starke Ermtidung 
nachfolgte. 

Ende August berichtet sie, dass auch ein abnormes Geftihl von Schwere 
„unten im Rficken" gewichen sei, das sie bis dahin noch stets gefuhlt hat. 
In den Zimmern geht sie jetzt ohne Stiitze frei herum, doch immer noch 
mfihsam. Besonders das linke Bein wird noch leicht steif und mfide. 
Draussen geht sie mit einem Stock oder leicht gefiihrt. Eine Zeit long war 
eine „Anschwellung“ in der Gegend der Hiiftgelenke und rechts seitwfirts 
neben der Riickennarbe vorhanden, die aber nach Massiren wieder verschwand. 
Sie ffihlt sich im Uebrigen wohl und ist so vergniigt, wie seit Jahren nicht. 

Zweiter Fall. 

Herr A. L. aus K., Gfirtnereibesitzer, 28 Jahre alt. Die Eltern beide 
todt: der Vater starb im Alter von 32 Jahren an einem Herzleiden, die 
Mutter im 20. Lebensjahre an Typhus. 

Im 20. Lebensjahre wurde der Kranke beim Milit&r von einem Arzte 
auf „Lungenspitzenkatarrh“ behandelt. Es fehlte aber, wie genaueres Nach- 
fragen ergab, Auswurf und Husten bis auf gelegentlichen Blutauswurf un- 
bestimmbarer Art; im Wesentlichen bestanden nur Appetitlosigkeit und Ver- 
stopfung. Indessen nahm das Korpergewicht w&hrend dieser Krankheit von 
140 Pfd. bis auf 106 ab. Allmfihlich stellte sich wieder Besserung ein, so 
dass der Kranke im Heere weiter dienen konnte. 

Spfiter war er gesund, nur nervfis, d. h. leicht erregbar. Auch bestand 
leichtes Stottern. Lues und Blennorrhoe sollen nicht dagewesen sein; Al- 
kohol- und Tabakmissbrauch wurde geleugnet. 

Als sich der Kranke mir am 23. December 1898 vorstellte, klagte er 
hauptsachlich fiber zunehmende Schwache der Beine. Die Kraft der 
rechten Unterextremitat hatte sich im August des laufenden Jahres allmfih- 
lich vermindert, die der linken erst seit einigen Wochen. Ausserdem be¬ 
standen zeitweilig Parasthesien in den Beinen; aber keine Schmerzen. 
Die Arme waren frei, dagegen machte sich in der letzten Zeit Blasenschwache 
bemerkbar. Nebenher wurde auch angegeben, dass vor ein paar Jahren 
Schmerzen in der rechten Seite bestanden hfitten. 

Der wesentliche objective Befund war der einer spastischen Parese 
der Beine mit Herabsetzung des Schmerzgefuhls ohne erheblichere Beein- 
trachtigung der Berfihrungsempfindung, soweit man das bei oberflachlicher 
Untersuchnng feststellen konnte. Da irgend welche Zeichen von wultipler 
Sklerose fehlten, da auch an der Wirbelsfiule keine Verfinderungen zu ent- 
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decken waren, so konnte man sich mit der Diagnose einer chron. dorsalen 
Myelitis begniigen, mnsste allerdings — angesichts der gegebenen Anam- 
nese — die Mdglichkeit einer Compression wahrscheinlich in Folge von tuber- 
culoser Spondylitis zugeben, da eine prim&re Myelitis ohne Lues tmd ohne 
Trauma doch immerhin selten ist. 

Erst die genauere Anamnese in der Klinik ergab bestimmtere Anhalts- 
punkte fbr die wahrscheinlich andersartige Natnr des zu Grunde liegenden 
Leidens. 

Die der L&hmung vorhergehenden Schmerzen, welche der Kranke gar 
nicht mit seiner jetzigen Erkrankung in Verbindung brachte, und von der 
er kaum etwas mittheilte, waren schon vor 3 Jahren bemerkbar geworden. 
Sie waren stets ertr&glicher Art gewesen, stellten sich aber ohne nach- 
weisbare ftussere Ursachen, wie angeflogen, ein. sowohl Nachts als bei 
Tage, ohne Beziehungen zu Anstrengungen, oder zum Athmen, oder gar zu 
Erk&ltungen. Sie warden in der Gegend des rechten unteren Rippen- 
randes verspiirt und waren im ersten Jahre ihres Bestehens h&ufiger 
und st&rker gewesen als sp&ter. In den letzten Jahren blieben sie oft 
wochenlang ganz weg. — 

Die L&hmungserscheinungen hatten sich in der Weise entwickelt, dass 
der Kranke im August 1898 ein h&ufigeres Einknicken im rechten Knie 
bemerkte, das am ersten Tage seines Bestehens ofter eintrat als sp&ter. 
Bald darauf soil der Gang mit diesem Beine stampfend geworden sein und 
sich allm&hlich mehr und mehr verschlechtert haben. Im September stellten 
sich auch unwillkiirliche Zuckungen in diesem Beine ein, niemals aber 
Schmerzen. Auffallend war nur eine Ueberempfindlichkeit der grossen 
Zehe, rechts mehr wie links. 

Seit September auch Zuckungen im linken Beine nebst Einknicken 
desselben. Erst in den letzten 14 Tagen hat aber auch eine dentlichere 
Schw&che desselben Platz gegriffen. 

Im September traten noch zwei weitere Erscheinungen hinzn, und zwar 

1. sensible Stbrungen ausgebreiteterer Art: Kriebelgefuhl zuerst im 
rechten, dann auch im linken Bein, und Verminderung der Empfindungs- 
ffthigkeit fur Temperatureindriicke, zuerst angeblich in der Lenden- 
gegend, sp&ter auch in den Beinen, ebenso nahm das Schmerzgefuhl ab. 

2. Erschwerung der Harnentleerung, so dass stets longer gepresst 
werden muss, ehe der Harn kommt. Erst am Tage vor der Aufnahme des 
Stat. praes. trat zum ersten Male unwillkiirlicher Hamabgang ein. Auch 
der Stuhl konnte allm&hlich nicht mehr so lange zurfickgebalten werden als 
vordem. — 

So weit die Anamnese! Es hatte sich also herausgestellt, dass ein mehr- 
j&hriges neuralgisches Vorstadium der L&hmung vorausgegangen 
war, und dass die ersten Zeichen der L&hmung auf der Seite der 
Schmerzen eingetreten waren. 

Die genauere objective Untersuchung ergab Folgendes: Guter allge- 
meiner Ern&hrungszustand des mittelgrossen Kbrpers; kr&ftiger Knochenbau. 
keine An&mie: nirgends Drusenanschwellungen oder Narben. Keine Diffor- 
mit&t der Wirbels&ule, keine Steifigkeit derselben bei Bewegungsversnchen. 

Lungengrenzeu, die mit aller Sorgfalt untersucht warden, beider- 
seits normal, besonders auch nach oben zu; ihre Verschieblichkeit ebenfalls 
normal. Das Athmungsger&usch auch fiber den Lungenspitzen obne Ano- 
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malie. Das Herz, die Banchorgane einschliesslich der Nieren ohne nach- 
weissbare Ver&nderangen. 

Die Gehirnfanctionen normal, ebenso die Gehirnnerven. Die 
Arme in Bezng anf Kraft, Gefuhl, Coordination und Reflexe normal. 

Die Banchmnskeln werden anscheinend gut innervirt. Beide Beine 
im Zustande spastischer Parese. Der Gang dementsprechend etwas 
schwankend, nor mit Htilfe von Stocken moglich. Starke Rigiditat bei Ver- 
snchen, die Beine passiy in den einzelnen Gelenken zn bewegen. 

Wfthrend an den Armen s&mmtliche normalen Sehnenreflexe in normaler 
Weise auslttsbar sind, bestebt an den Beinen doppelseitiger Fuss- und 
Patellarclonus. 

Dagegen fehlen die Baucbdeckenreflexe, wabrend die Fusssoblen- 
reflexe in normaler Weise vorhanden sind. Der linke Cremasterreflex tritt 
beim Driicken auf die Adductorenmusculatur starker hervor als der rechte, 
welcher sehr schwach ist. 

Die Coordination der Beine ist ungestbrt. 

GefiihlsstSrungen sind in Bezug auf Bertihrungsempfindung so- 
wohl an den Beinen als aucb an der unteren Haifte des Rumpfes nur in Be- 
zug auf lei elite Reize vorhanden; starkere Beruhrungen werden iiberall 
empfunden. Die Grenze der hypasthetischen Partien, innerhalb welcher 
spitz und stumpf nicht mehr regelmassig deutlich unterschieden wird, reicht 
beiderseits noch bis in das 8. Dorsalsegment hinein; yorn beiderseits bis 
8 Finger breit oberhalb des Nabels, hinten rechts bis etwa zur Hohe des 
12. Bru8twirbeldornfortsatzes, links etwas tiefer. Ueber der Grenze dieser 
Hypasthesie ist nur rechts hinten eine 2—3 Finger breite hyperasthe- 
tische Zone festzustellen, welche einer vom 8. Dorsalsegment versorgten 
Hautstelle entspricht. Diese Hyperasthesie wird besonders bei leichtem 
Driicken einer erhobenen Hautstelle deutlich. Im Bereiche des 7. Segmentes 
ist alles normal. — 

Ausser der Beriihrungsempfindung ist auch die Schmerzempfind- 
lichkeit und der Temperatursinn an den hypasthetischen Theilen nicht 
unbetrachtlich herabgesetzt, aber an beiden Seiten gleich. Das Localisirungs- 
vermogen, sowie der Muskelsinn und das Lagegefuhl zeigen keine deutliche 
Veranderung. Die Sensibilitat des Mastdarms und der Blase ist normal. 

Wahrend der folgenden Wochen und Monate wurden die Parese und 
die Spasmen der Unterextremitaten immer starker und stbrender. Wenn der 
Kranke lag, konnte er der starken dauernden Rigiditat wegen hberhaupt die 
Beine nicht mehr bewegen; das Gehen ist schliesslich nur mit grbsster An- 
strengung und mit Hhlfe von Stflcken ganz langsam und kurze Zeit mdglich. 

Es war also eine fortschreitende Lahmung vorhanden, die sich 
weder durch die Darreichung innerer Mittel, besonders Jodkalium, noch durch 
die Anwendung langdauernder warmer Bader irgendwie giinstig beein- 
flussen liess. 

Welche Diagnose war zu stellen? 

Da eine fixirte Intercostalneuralgie, fttr die sich irgend eine der 
gewdhnlichen Ursachen nicht finden liess, Jahre lang bestanden hatte, 
wenn auch schwach, da sich an sie eine Lahmung vorzugsweise 
motorisch-spastischer Art angeschlossen hatte und zwar zuerst und 
am starksten auf der Seite der Neuralgie, musste eine Compression des 
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Dorsaltheiles in einer gewissen Hohe als hochstwahrscheinlich ange- 
nommen werden, zumal Lues oder irgend eine andere Ursache for eine 
Meningomyelitis nicht nachgewiesen werden konnte. 

Als Ursache for eine Drucklahmung musste bei der gegebenen 
Anamnese vor Allem eine langsam sich entwickelnde Wirbelcaries in 
Betracht gezogen werden. Aber die langdauernde Abwesenheit aller 
auf Tuberculose deutenden Erscheinungen, der Mangel an Druckschmerz, 
Steifigkeit oder Deformitat der Wirbelsaule, der gute all gem eine Er- 
nahrungszustand sprach, wenn auch nicht mit unbedingter Sicherheit, 
so doch mit grosser Wahrscheinlichkeit gegen diese Annahme. Meta- 
statische Tumoren irgend welcher Art warden ein rascheres Fort- 
schreiten der neuralgischen Erscheinungen bewirkt haben, wahrend bei 
unserem Kranken im Gegentheile die anfanglich grossere Starke der 
Schmerzen allmahlich nachliess. Ausserdem liess sich nirgends ein 
primarer Tumor ausserhalb des Wirbelkanals auffinden. 

Chronische pachymeningitiscbe oder leptomeningitische Process?, 
die Jahre lang zu einer so umschriebenen einseitigen Neuralgie und 
nachher zu so rasch fortschreitenden Lahraungen fohren, kommen, viel- 
leicht von Lues abgesehen, uberhaupt nicht vor. Es blieb also nur die 
Annahme einer Neubildung tibrig, die zuerst langsam, allmahlich rascher 
gewachsen war, und die hochstwahrscheinlich nicht intramedullaren 
Sitzes war, da bei Geschwtllsten dieser Art nicht ein so lange dauern- 
des neuralgisches Vorstadium yorauszugehen pflegt Freilich war die 
Temperatur- und Schmerzempfindung am Rumpf und an den Beinen 
etwas starker herabgesetzt, als die Bertthrungsempfindung; indessen 
braucht doch auch bei Compressionen nicht die Herabsetzung der ein- 
zelnen Empfindungsarten mathematisch gleichmassig zu sein, abgesehen 
dayon, dass es an einem vergleichbaren Maassstab for diese genaue 
Gleichmassigkeit fehlt. 

Es wurde also ein extramedullarer Tumor mit grosser Wahrschein¬ 
lichkeit angenommen, der wegen der hyperasthetischen Zone und der 
zugleich in ihm vorhandenen Hypasthesie dem 8. Dorsalsegment, also 
dem 7. Brustwirbel, also dem 6. Dornfortsatz gegenuber gelegen sein 
musste, dessen oberes Ende aber moglicherweise noch weiter nach oben 
reichen konnte. Wie weit er nach unten reichte, war ebensowenig wie 
im yorigen Falle zu bestimmen. Da die neuralgische Zone niemals sehr 
breit gewesen war, erschien es unwahrscheinlich, dass die Neubildung 
sehr langgestreckt war. Nach einer etwaigen umschriebenen Atrophie 
der Bauch- oder Intercostalmuskeln mit elektrischen Veranderungen 
wurde vergeblich gesucht. Dass das Fehlen der Bauchdeckenreflexe 
nichts gegen einen umschriebenen Tumor bewies, hatten wir im vorigen 
Falle gesehen. Die Lendenanschwellung musste nattirlich frei sein. 
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Ich bat daher Herrn Geh.-Rath Scbede anf den 7. Brnstwirbel, also 
gegendber dem 6. Dornfortsatz einzngehen, nachdem der Kranke sich mit 
der Operation einverstanden erkl&rt hatte, trotzdem wir ihm auseinander- 
setzen mnssten, dass wir die Diagnose nicht 1 mit nnbedingter Sicberheit 
stellen konnten r dass also mdglicherweise dnrcb die Operation an seinem 
tranrigen nnd sicb nnaufhaltsam verscblechternden Znstande nichts ge&ndert 
werden wiirde. Anf der einen Seite winke ihm aber vbllige Genesnng — 
bei der verh&ltnissm&ssigen knrzen Daner der Lftbmnng —, anf der anderen 
Seite bei dem constatirten Versagen aller anderen angewandten Mittel ein 
tranriges langsames Ende. 

Am 6. Febmar wnrde an dem angegebenen Orte eingegangen. Zwischen 
den Wirbelbogen und der Dura lag nacb binten zn kein Tumor; es erscbien 
aber die Dura nach binten zu ausgebuchtet. Nacb einem L&ngsschnitt durch 
dieselbe ragte ein graugefarbter Tumor nacb hinten hervor, der nacb bin- 
reichender Erweiterung der Oeffnung durch Resection eines weiteren Wirbel- 
bogens nacb unten bin formlich hervorsprang und mit Leichtigkeit bervor- 
geholt werden konnte. Um den Abfluss von grSsseren Mengen von Cerebro- 
spinalfliissigkeit zu verhiiten, war nach der Methods von Sick vor der ErflfF- 
nung des Duralsackes oberhalb und unterhalb der durcbfublbar gewesenen 
stftrkeren Gescbwulstresistenz ein Faden um die Dura berum derart gekniipft 
worden, dass kein starkerer Druck entstand. Die Entfernung der Wirbelbbgen 
war mit Hiilfe des Meissels vorgenommen worden, die Blutung war mftssig. 

Der Verlauf der Wundheilung war ein glatter, nur bildete sicb bald 
nach der Operation in der Tiefe der Weichtheile ein Bluterguss, der rasch 
entfernt wurde. 

An den beiden ersten Tagen nach der Operation waren die Spasmen 
verschwunden, kamen aber bald wieder. Leider war auch die motorische 
Lahmung in den ersten Tagen eine viel st&rkere, nahezu vollstandige 
geworden; die Harnentleerung zu gleicher Zeit unmoglich, so dass katheteri- 
sirt werden musste. Aucb die Sehnenreflexe nahmen zuerst ab; ja am 5. Tage 
nach der Operation konnte der linke Patellarreflex tiberhaupt nicht mehr 
ausgeldst werden. 

Trdstlich war nur, dass die Geftihlsstorung nicht starker geworden war, 
als friiher, so dass man die Ursache der bedeutenden Yerschlimmerung nicht 
anf eine ungewollte Verletzung des Riickenmarks bei der Operation, etwa 
auf einen abnorm starken Druck, sondern auf eine voriibergehend einwirkende 
Veranlassung zuruckfuhren musste. Ich hielt meinerseits einen Druck seitens 
einer nacb der Operation im Innern der Wunde entstandenen Blutung fur 
nicht unwahrscheinlich; Herr College Schede dachte mehr an die Entstehung 
eineg collateralen Oedems, wie es nach Entfernung von driickenden Geschwulsten 
in den Nachbargeweben entstehen kann. Wie dem aber auch sein mochte, 
bald ging zu unserer Aller Freude die Verschlimmerung wieder zuriick. 

Es verminderten sich zuerst die Schmerzen, welcbe am 4. Tage nach 
der Operation entlang dem Rippenbogen auf der linken Seite entstanden 
waren; es verschwand 14 Tage nach der Operation die Blasenl&hmung, und 
es konnten um dieselbe Zeit wieder die Zehen bewegt werden, die vor der 
Operation ganz gut hatten bewegt werden kttnnen. Die Reflexe wurden 
wieder so lebhaft wie zuvor. 

Am 21. Februar kbnnen schon wieder die Fussgelenke bewegt werden 
und zwar rechts etwas besser als links; zwei Tage darauf l&sst sich sogar 
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das rechte Bein schon in alien Gelenken wieder activ bewegen, wahrend 
links ausser der Zehenbeweglichkeit nnr leichtes Heben des Oberscbenkels 
mOglich ist. Am 28. Febrnar ist auch das linke Bein besser beweglich, das 
rechte in alien Gelenken vollig ansgiebig. Die Stnhlentleernng, welche nach 
der Operation nnr durch Einl&nfe erzielt werden konnte,. ist noch immer 
etwas erschwert. 

Als der Kranke am 8. Marz nach Verheilnng der Operationswnnde 
wieder in die medicinische Klinik zuriickkehrte, zeigten sich am linken Beine 
in alien Gelenken alle Bewegnngen in beschranktem Grade mbglich, aber 
noch kraftlos, wahrend im rechten Beine anch die Kraft der einzelnen Be¬ 
wegnngen wieder ziemlich gut war. 

Das Gefuhl ist am rechten Bein ebenfalls wieder normal, mit Ans- 
schlnss der Fnsssohle; links sind noch StSrungen fUr alle Gefiihlsarten vor- 
handen, nnr nicht mehr so stark. 

An der oberen Grenze der Sensibilitatsstbrnng am Rumpfe ist das Be- 
riihrungsgeftihl in einer breiten Zone bis etwas nnterhalb des Nabels starker 
herabgesetzt als friiher, die hyperalgetische Zone dagegen geschwnnden. 
Die Sehnenreflexe an den Beinen noch stark erhbht; die Banchdecken- 
reflexe fehlen noch immer. Die Blase ist frei, die Stnhlentleernng erschwert. 

Am 15. Marz kann der Kranke in einem Gehstuhl schon ziemlich schnell 
sich vorwartsbewegen, am 20. schon mit Stocken gehen. Manchmal, wie es 
scheint, nach starkeren Anstrengnngen andanernde Schmerzen an der alten 
Stelle der rechten Brnstseite. 

Bei seiner Entlassnng am 31. Marz 1899, also etwa 7 l j 2 Wochen nach 
der Operation, kann der Kranke besser gehen, wie bei seiner Anfnahme, 
nnd zwar mit einem Stocke mehrere Schritte weit, nnd er vermag jetzt 
ohne Stiitze nnd ohne Stock allein zn stehen. 

Am 18. Mai schrieb mir der Kranke, dass er zwanzig Minnten lang 
ohne viele Miihe gehen kann, wobei er sich, nnr nm Uebermtidung zn ver- 
meiden, zweier Stocke bedient, die er aber anch weglassen kann. Das friiher 
so stbrende Zittern der Beine hat jetzt fast ganz nachgelassen; nnr nach 
relativ zn starken Anstrengnngen kommt es von Nenem. Das linke Bein 
kommt ihm noch schwacher vor, als das rechte. Schmerz in der rechten 
Seite ist kanm noch vorhanden. Das Gefhhl fiir Temperatureindrhcke and 
fur Schmerz erscheint dem Kranken wieder ganz normaL Die Harn- and 
Stnhlentleernng verhalt sich wie bei einem vdilig gesunden Menschen. 

Am 31. Jnli stellte er sich nns dankerfallt yon Nenem vor. Er kann 
jetzt *f 2 Stnnde ohne Ermiidang nnd ohne Stock gehen and verrichtet 
als Gartner wieder 3 / 4 Tagewerk. 

Sein Gang ist vGllig normal; die Patellarreflexe sind noch lebhaft, aber 
nicht mehr an abnormen Stellen anslbsbar. Auf der linken, vor der Ope¬ 
ration weniger kranken Seite l&sst sich noch ein kurzdanemder, 3—4 Schl&ge 
machender Fnssclonus erzengen, rechts ist der Achillessehnenreflex vbllig 
normal. 

Die Cremasterreflexe sind vorhanden, aber die Banchdeckenreflexe 
fehlen noch immer; in der Gegend der frhheren Intercostalneuralgie be- 
steht noch immer eine dentliche ghrtelfbrmige Anasthesie. 

Was die anatomische Bescbaffenheit der heransgenommenenGescbwalst 
angeht, so handelte es sich urn einen 2 l l 2 —3 cm langen Tumor, dessen grbsste 
Breite nach Anfbewahrnng in Alkohol 1,3 cm and dessen grbsste Dicke 
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0,8 cm betrag. Mikroskopische Schnitte verdanke ich der Giite dee Herrn 
Frol Jores. 

Es handelte sich urn ein Fibrosarkom mit Einlagerung von aasge- 
dehnten Nestera von rnndlichen Zellen. Vielfach waren auch hyaline Stellen 
sichtbar, wie sie als schleimige Entartnng beschrieben werden mit meist 
eternfdrmigen Zellen. Man kann also wie bei der ganz fthnlichen Geschwnlst 
im Fall© von Gowers-Horsley anch den Namen „Fibromyxom M gebranchen. 
Nor waren in unserem Falle noch viele sehr weite Blutgef&sse zn con- 
statiren, die zn omschriebenen Blntungen gefiihrt hatten. Einzelne derselben 
waren frisch; an anderen Stellen, besonders auch in den erw&hnten hyalinen 
Inseln, fanden sich reichliche Klumpchen von Blutfarbstoff nach Art des be- 
kannten H&matosins in der Nfthe pathologischer Hirngef&sse. 

Es war also im ersten Falle nach 17 monatlicher Lahmung, 
die 13 Vj Monate lang in motorischer Hinsicht eine vollkommene, in 
sensibler eine erhebliche gewesen war, durch die Operation eine erhebliche 
Besserang erzielt worden, so dass die operirte Kranke etwa 1 Jahr nach- 
her knrze Zeit hindurch ohne Hlilfe, langere Zeit mit Htilfe von Sttitzen 
zu gehen vermochte. Im zweiten Falle war nach dem Bestehen einer 
6 monatlichen, zuletzt nahezu volligen motorisch-spastischen Lahmung 
nnd geringfligiger sensibler Stoning schon in 5—6 Monaten nach der 
Operation eine der normalen sich nahemde Leistungsfahigkeit im Stehen 
and Gehen erzielt worden. Es wird also durch Hinzufftgung dieser 
Falle die Statistik von Bruns, der bei 20 bisher operirten Kranken in 
6 Fallen Besserung bis Heilung fand, nicht unwesentlich verbessert. 

Der erste unserer Falle schliesst sich am engsten an einen von 
Lichtheim mitgetheilten an, bei dem die Lahmung allerdings nur 
Jahr gedauert hatte, aber mit volliger Leitungsunterbrechung ver- 
bunden war. 13 Monate nach der Operation konnte der Betreffende 
wieder ohne Stock gehen. 

Der zweite hat eine grosse Aehnlichkeit mit demjenigen von 
Gowers und Horsley. In ihm hatte die Lahmung zwar nur 4 Monate 
gedauert, war aber schwerer, so dass schon etwa zwei Monate lang 
absolute motorische und sensible Lahmung bestanden hatte. Dafttr 
konnte er aber erst etwa 6 Monate nach der Operation einen kurzen 
Gartenspaziergang mit Hlilfe von 2 Stocken machen, nach weiteren zwei 
Monaten aber schon 3 englische Meilen mit Leichtigkeit zurficklegen. 
Ein Jahr nach der Operation war die Kraft und Ausdauer seiner Glieder 
wieder eine vdllig normale. Es war also in unserem Falle entsprechend 
der nicht so erheblichen, wenn auch langer dauemden Compression eine 
raschere Heilung erzielt worden. 

In localdiagnostischer Beziehung verfuhr ich, damit der Ope- 
rateur womoglich gleich mitten auf den Tumor stiess, so, dass mog- 
lichst genau dasjenige Segment mit Hlilfe der Head’schen Tabelle auf- 
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gesucht wurde, in dessen zugehorigem Hautbezirk noch gerade Hypas- 
thesie schwachster Art yorbanden war, wenn auch nur in dem unteren 
Theile des Hautbezirkes. Innerbalb der oberen Halfte der Dorsalwirbel- 
saule, die ffcr uns in Betracht kam, lag dann das betreffende Segment 
gegeni&ber dem um eine Nummer hoheren Brustwirbelkorper und dieser 
wieder gegenttber dem um eine weitere Nummer hoheren Domfortsatz; 
also z. B. Segment VIII, Wirbelkorper VII, Domfortsatz VI. Es kommt 
also yor Allem auf moglichst genaue Untersuchungen und moglichst 
intelligente Angaben des Kranken an. — 

Auffallend war die vortibergehende Verschlimmerung der 
Lahmung besonders in dem zweiten Falle trotz tadelloser Operation 
gleich nach derselben. Sie wird sich wohl auch in spateren Fallen ge- 
legentlich zeigen, deutet aber glticklicherweise, wie wir sahen, durch- 
aus nicht nothwendig auf einen Misserfolg der Operation hin. — 

Ehe ich noch weitere Bemerkungen tiber die Diagnose und den 
Krankheitsyerlauf anknftpfe, mochte ich noch fiber einen anderen hier- 
hergehorigen Fall berichten. 


Dritter FalL 

J. K., 36 jahriger Grubenarbeiter ans G., aufgen. am 19. October 1897. 

Der Vater des Kranken ist im 77. Lebensjahre angeblich an Schwind- 
sucht gestorben, die Mutter an Dysenterie, ein Brnder leidet an Epilepsie; 
er selbst war stets gesund, hat in verschiedenen Grubenbetrieben gearbeitet 
und dabei nach seiner Angabe vielfach im Nassen gestanden. 

Im Februar 1897 begann sein jetziges Leiden damit, dass er ein 
Taubheitsgefuhl im linken Bein bekam und zugleich heftige Schmer- 
zen und Steifigkeitsgefiihl im Nacken bekam. Diese Schmerzen 
waren monatelang sehr stark, wechselten aber an Heftigkeit und liessen 
etwa 14 Tage vor seiner Aufnahme in die Klinik ganz nach. Sie batten 
zuerst ihren Sitz auf der linken Seite, zogen sich aber sp&ter nach rechts 
hiniiber. Die Kriebelgeftihle im linken Bein verbanden sich bald mit einem 
Nachschleifen dieses Beines. In seiner Arbeit liess sich der Kranke durch 
die Beschwerden nicht stfiren. Mitte Juli traten auch Taubheitsgefiihl und 
Schw&che im rechten Beine hinzu; in beiden entstand, besonders nach an- 
strengender Arbeit, zugleich heftiges Zittern. Mitte September brei- 
teten sich die abnormen Empfindungen und die Schw£lche auch auf die Anne 
aus, so dass ein paar Wochen yor der Aufnahme des Kranken in die Klinik 
• Arbeitsunf&higkeit eintrat. Schmerzen in den Gliedern wurden niemals be- 
obachtet; dagegen ist in den letzten 3 Wochen auch deutliche Ersdiwerung 
des Wasserlassens und Neigung zu Stuhlverstopfung eingetreten. D&sSprechen, 
Kauen und Schlucken war stets normal. — Lues und Alkoholismus wird ge- 
leugnet. — Es war also im Allgemeinen das Bild einer in grossen Zwischen- 
r&umen langsam weiter schreitenden aufsteigenden Paralyse yorhanden gewesen. 

Die Untersuchung ergab bei dem magern, aber nicht kachektischen 
Manne zunachst das Bestehen einer spastischen Parose der unteren 
Extremit&ten. Der Gang ist dementsprechend. Aufsetzen ohne Hiilfe ist 
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unmbglich. Aber auch die Kraft der Arm- und Handmuskeln ist durchweg 
herabgesetzt; das Spreizen der Finger ist nicht mehr in normaler Ausdeh- 
nnng mbglich. 

Die Sehnenreflexe sind an den Beinen beiderseits lebhaft, rechts 
mebrwie links; knrzdanernderFussclonus ist nachweisbar, rechts ancbleichter 
P&tellarclonos. An den Armen sind die Sehnenreflexe ebenfalls sehr lebhaft 
und von abnormer Ausbreitung. Dentliche nmschriebene Atrophien fehlen. 
Die Plantarreflexe waren mittelstark ; die Banchdeckenreflexe konnten nicht 
ausgelbst werden. — 

Die Berflhrungsempfindung ist von den Beinen und Armen an nach 
aufwftrts bis zum Halse hinauf in geringem Maasse, aber deutlich herabge¬ 
setzt Selbst das Gebiet des Occipital, major nnd des N. anricul. magnns 
erscheint noch mitbetheiligt, wfthrend das Trigeminnsgebiet frei ist. Tem- 
peratnr- nnd Schmerzempfindlichkeit scheinen normal; ebenso das Mnskel- 
geffihl. Coordinationsstdrnngen fehlen. — 

Die Fnnctionen des Gehirns nnd der Hirnnerven sind normal Es be- 
stehen keine Pupillenveranderungen, kein Nystagmus. Facialis und Hypo- 
glossusmnsculatnr ist normal; im Bereiche des Vagus in Bezug auf Schling-, 
Stimmband- und Herzbewegnngen keine Verknderungen. Der Ham ist ohne 
Eiweiss nnd Zucker. , 

In der Gegend der obersten Nackenwirbel ist auf der linken Seite 
neben der Mittellinie eine leichte Vortreibung bemerkbar; es besteht 
aber nirgends eine Dmckempfindlichkeit; ebenso ist die active und passive 
Bewegbarkeit der Halswirbels&ule eine recht ausgiebige und zugleich 
schmerziose. Spontane Schmerzen in der Nackengegend bestehen znr 
Zeit nicht. 

Die Untersuchung der Lungen, des Herzens, der BlutgefStese nnd der 
Bancheingeweide ergiebt keine nachweisbaren Veranderungen. Nirgends 
Zeichen von iiberstandener Lues oder Tuberculose. Der weitere Verlanf des 
Leidens war ein ziemlich rasch fortschreitender. Schon am 25. Januar 1899 
kam ein pldtzlicher Anfall von Athemnoth zn Stande, der Mangels anderer 
Ursachen auf die vorhandene Nervenerkrankung bezogen werden musste. 
Spater kam Incontinentia urinae und immer grbssere Armschw&che dazn. 
Schon am 26. Februar konnten die Arme gar nicht mehr bewegt werden; 
ebensowenig war Stehen nnd Gehen mbglich, da nur die Zehen nnd etwas 
auch die Fussgelenke bewegt werden konnten. Die Steigemng der Sehnen¬ 
reflexe nahm zu, die Hyper&sthesie blieb in gleicher Starke bestehen, aber 
stets in gleicher Begrenznng. 

Anfang Mflrz bessert sich die Lahmung der Arme etwas, es bleiben 
aber starke Spasmen nnd haufig anftretende Formicationsgefuhle in ihnen 
znriick. Daftir kommt gegen Ende Marz ein leichter Decubitus in der Gegend 
des rechten Trochanter zn Stande. 

Um die gleiche Zeit wird die Motilitat der Arme nm ein Betrachtliches 
besser, aber zugleich eine dentliche Atrophie der Cucullaris, der Muse, supra- 
nnd infraspinati nnd in geringem Grade selbst der Pectorales maj. bemerk¬ 
bar. Elektrische ErregbarkeitsverAnderungen liessen sich aber nicht mit 
Deutlichkeit nachweisen. — 

Die Diagnose schwankte zuerst zwischen einer cervicalen Mye¬ 
litis in der Gegend des hochsten Abschnittes des Halstheiles und einer 
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Compression in Folge von einer Wirbeler krankung, wahrscheinlich Caries. 
Gegen die Annahme einer chronischen progressiven Myelitis oder Me- 
ningomyelitis sprach die Abwesenheit einer sicher nachweisbaren Ur- 
sache, vor Allem der Mangel yon Lues oder irgend einer anderen In- 
fectionskrankheit oder von einem Trauma. Ftir die Annahme konnte 
der auffallende Mangel von starkerer Schmerzhaftigkeit geltend gemacht 
werden, die allerdings frfther lange an umschriebener Stelle vorhanden 
gewesen war, aber docb nicht einmal zu Arbeitsunfahigkeit gefuhrt 
hatte. Gegen die Annahme einer hypertrophischen Pachymeningitis 
sprachen der Mangel von Nackensteifigkeit und von deutlicher Atro¬ 
phic der Hande. Immerhin konnte sie am ehesten zusammen mit einer 
chronischen Tuberculose der obersten Halswirbel bestehen; nur 
dass auch gegen diese Annahme die freie BewegHchkeit der Wirbel- 
saule mit ziemlicher Bestimmtheit sprach. 

Es hatte somit schon um diese Zeit per exclusionem mit wachsen- 
der Bestimmtheit die Diagnose auf einen wachsenden umschriebenen 
Tumor in der Gegend des obersten Halstheiles der Med. spin. gesteUt 
werden kSnnen, wenn nicht auch gegen diese Annahme das auffallende 
Fehlen yon Schmerzhaftigkeit gesprochen hatte. 

Eine Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen musste leider spater 
unterbleiben, weil der Kranke immer steifer und unbeweglicher wurde 
und sich gegen eine solche Untersuchung straubte. 

Im Juni 1898 gestaltete sich der Befand so, dass der zu dauemdem 
Liegen verurtheilte Kranke seine Beine noch ungefUhr einen Fuss hoch 
vom Bettboden langsam in die Hbhe heben kann, dass er sie auch im Knie 
zu beugen vermag, wobei ihn aber bald ein starker Beugekrampf stflrt. Das 
Strecken der Unterschenkel gelingt nur mit Miihe; ebenso sind die Bewe- 
gungen in den Fussgelenken sehr behindert, weniger in den Zehen. Rechts 
ist die Bewegungsf&higkeit etwas schw&cher als links. 

An den Armen bestehen starke Spasmen sowohl in den Beugern, als 
in den Streckern, durch welche besonders schnellere Bewegnngen gehindert 
werden. Actiye Bewegnngen im Schultergelenk sind unmbglich; Beugung* 
in den Ellenbogengelenken beiderseits moglich, Streckung sehr behindert; 
die Bewegnngen im Handgelenk sind ziemlich frei; die Finger befinden sich 
in Beugecontractur. Rechts kttnnen sie actiy gestreckt und wieder gebeugt 
werden, links weniger ausgiebig. 

Die Bewegnngen des Kopfes gehen normal yor sich; bei der tieferen 
Einathmung ist nur eine geringe Vorwblbung des Abdomen zu erkennen. 

Die Gehirnnerven nach wie vor frei; die Pupillen reagiren gut. 

Im Laufe der nkchsten Monate werden die Spasmen der Unterextremi- 
tftten immer st&rker und schmerzhafter, so dass der Kranke vornehjn- 
lich durch sie auf das St^rkste gequ&lt wird. Eine Zeit lang helfen prolongirte 
warme Bader yon ] l 2 —2 stiindiger Dauer; spater wird ein Schienenverband con- 
struirt, welche das besonders schmerzhafte, krampfhafte Hinaufziehen der Ober- 
schenkel gegen den Unterleib hintanhait und dadurch den Schmerz mindort. 
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Die Geffihlsstttrung bleibt lange Zeit im Wesentlichen gleich stark und 
gleich begrenzt; im September bemerkt der Kranke zum ersten Male wieder 
eine Pollution. Priapismus bestand niemals. 

Mitte October wird eine Starke Schwache der Exspirationsmuskeln 
bemerkbar, so class das Ausbusten und selbst das Durchhusten zeitweilig 
unmSglich gemacht wird. Der Thorax steht dauernd in Einathmungs- 
stellung. Die Blasen- und Mastdarml&hmung ist eine dauemde; auch das 
Gfoffihl filr die Harn- und Kothentleerung ist geschwunden. 

Die Pnpillen sind, wie eine erneute Untersuchung vom 20. October 
lehrt, beide gleichweit, etwas enger; sie reagiren anf Lichteinfall etwas 
Bchwftcher. 

Gegen Ende des Jahres nimmt trotz aller dagegen augewandten Mittel 
der Decubitus stark zu, so dass der Kranke nunmehr bis 6 Stunden hinter- 
einander im Wasserbade gehalten wird. Auch das Entstehen einer Cystitis 
liess sich nicht verhuten. 

Anfang Januar 1899 werden die Spasmen in den jetzt vQllig geUkhmten 
und gestreckt gehaltenen Armen immer starker; uud auch die Halsmuskeln 
gerathen in einen Zustand dauernder Zusammenziehung, so dass der Kopf 
nicht mehr gedreht werden kann. 

So liegt der Kranke steif wie ein Stuck Holz, mit dauemden heftigen 
Schmerzen in Armen, Beinen und iiber der Brust da, unter zunehmender 
Athemnoth, ein Bild des st&rksten menschlichen Elends. Man scheut sich, 
ihn mit Sensibilitatsuntersuchungen zu qu&len und giebt ihm hinreichend 
haufig Morphiuminj ectionen, urn seine Schmerzen und seine Athembeschwerden 
zu lindern. Der Katarrh der Harnwege nimmt zu und fuhrt zu Fieberer- 
scheinungen. Unter zunehmendem allgemeinem Marasmus erfolgte endlich 
der Tod am 26. Januar 1899, nachdem die ersten Zeichen des qualvollen 
Leidens vor nahezu zwei Jahren begonnen hatten. 

Wegen des dauemden Mangels yon tuberculosen und cariosen Er- 
scheinungen hatte ich zuletzt mit Wahrscheinlichkeit das Bestehen eines 
Tumors angenommen, wobei ich in erster Linie an einen extrame¬ 
dullar en dachte, weil eine deutliche Dissociation der einzelnen Em- 
pfindungsarten sich nicht feststellen liess. Immerhin konnte bei der 
ziemlich raschen Folge der Erscheinungen und der im Allgemeinen 
geringen Schmerzhaffcigkeit an der Stelle der primaren Veranderung ein 
intramedullarer Tumor nicht ausgeschlossen werden. 

Die Autopsie ergab nun, dass in der Hbhe des Atlas sich ein etwa 
wallnussgrosser Tumor zwischen Knochen und Dura mater ent- 
wickelt hatte, der das Foramen magnum in der rechten Hftlfte verschloss, 
so dass nur auf der linken Seite ein Spalt fur die Medulla offen blieb. Er 
war mit der Dura fest verwachsen, und drangte sich nach aussen von ihr 
zwischen Atlas und Epistropheus ein kleines Stuck nach aussen. Er lost 
sich fiberall leicht aus seiner Umgebung los, mit Ausnahme der Aussenfl&che 
der Dura. Das Periost ist erhalten, der Epistropheus etwas atrophirt. Die 
GrbssenyerhAltnisse waren am geh&rteten Pr&parate gemessen die folgenden: 
Lange*. 5 cm, grttsste Breite 2 cm und grbsste Dicker 2 */ 4 cm. Im Uebrigen 
Synechien beider Pleurablfttter und des Herzbeutels; aufsteigende eitrige 
Nephritis, Pyelitis, Cystitis diphtheritica. 
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An den Mnskeln fand sich nirgenda, weder am Nacken, noch an den 
beiLebzeiten diinner erscheinenden Caenllaree and Halsmuskeln, noch an 
den Beinen gelbe Verfftrbung, wie bei degeneratdver Atrophic vor; es be- 
stand iiberall nor Starke, einfache Atrophie. — 

Das Bemerkenswerthe an dem Faile war 1. die lange Zeit dauemde 
vollige Schraerzlosigkeit der Affection, sowie daslangdauernde Fehlen 
yon Nackensteifigkeit, die sich umgekehrt erst zuletzt einstellte, 2. die 
maximale, ausserst schmerzhafte Starre der Extremitaten, 3. der hohe 
Sitz des Tumor, der ubrigens histologisch sich als ein gewdhnliches 
Fibrom erwies. Endlich war 4. noch interessant, dass der offenbar zuerst 
yon yom und seitlich einwirkende Druck zunachst Parasthesien and Be- 
wegungsstdrungen in dem linken Beine, nicht im linken Arme 
hervorbrachte. Das weist darauf hin, dass auch beim Menschen im 
obersten Halstheil die langen motorischen Bahnen fbr die Unterextre- 
mitaten mehr der Peripherie zugewendet liegen als diejenigen fbr die 
Arme, wie das E. Flatau fbr den Hund experimentell erwiesen hat 
Auch im spateren Verlaufe der Erkrankung waren beide Beine sowobl 
in Bezug auf Spasmen als auf Lahmungen Iden Armen voraufmarschirt. 

Hatte man nun nicht auch in diesem Faile bei der Aussichtslosig- 
keit des Leidens trotz der zuerst zweifelhaften Diagnose einen opera- 
tiven EingriflF versuchen sollen? Ich habe es vielfach erwogen, be- 
sonders im Hinblick auf die Moglichkeit, dass yielleicht eine Cysticercus 
vorliegen konnte, der bei einer extramedullaren Lage leicht entfembar 
gewesen ware. Aber ganz abgesehen davon, dass die Untersuchung 
und die Anamnese keine Anhaltspunkte fur diese Annahme ergab, schien 
mir doch der Ort der Lasion einen operativen EingriflF zu verbieten. 
Wenn man auch anstatt des gefahrlichen Meissels mitHiilfe der Doyen- 
schen Apparate vorging, so konnte doch bei dem eyentuellen Sitz der 
Qeschwulst nach yorne zu bei dem Hervorziehen derselben ein Druck 
auf den untersten Theil der Med. obi. nicht yermieden werden, ein Druck, 
welcher die Athmungsneryen todtlich schadigen konnte, ganz abgesehen 
davon, dass selbst bei der gbnstigsten Lage der Geschwulst und einer 
moglichst einfachen Operation eine vortibergehende starke Verschlim- 
merung aus noch unklaren Ursachen vorkommt, wie wir in dem zweiten 
Faile gesehen haben. 

Immerhin bleibt die Frage oflfen, ob nicht gbnstiger gelegene 
kleine Tumoren selbst in dieser gefahrlichen Kbrpergegend mit glbck- 
lichem Erfolge in Angriflf genommen werden kbnnen. 


Vergleicht man die drei Faile in Bezug auf die Symptomatologie 
miteinander, so war mehr oder weniger deutlich in alien der besonders 
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yon Brans geschilderte typische Symptomencomplex derartiger Erkrank- 
ungen vorhanden. Es ging der Lahmung jedesmal ein neuralgisches 
Vorstadium voraus, das bei der ersten Kranken 8 Jahre lang, bei 
dem zweiten etwa 2^2 Jahre and bei dem dritten nur etwa 1 Jahr lang 
dauerte, trotzdem die bistologische Beschaffenheit der Geschwulst der- 
jenigen im ersten Fall im Wesentlicben gleicb war. In zwei Fallen 
waren die Neuralgien wie gewohnlich lange Zeit einseitiger Art, in 
dem ersten Falle zuerst angeblich doppelseitig und dann erst einseitig. 
Verschieden war die Heftigkeit der Schmerzen; im zweiten Falle 
war sie nur massig, so dass sie vom Kranken vernachlassigt wurden; 
in alien drei Fallen aber in ihrer Intensitat wechselnd und im Allge- 
meinen regressiv. Es wird durch diese Regression bewiesen, dass der 
Ttimor, nachdem er die zuerst ergriffenen sensiblen Nervenwurzeln zer- 
drtiekt hat, nicht mehr weiter nach oben wachst, wenn auch durch den 
zunehmenden Druck auf die sensible Substanz des Rttckenmarks selbst 
noch weitere Schmerzen in den caudalwarts gelegenen Korpertheilen 
bedingt werden konnen. 

Die ktlrzere Dauer des neuralgischen Stadiums im zweiten Falle 
und der dementsprechend frflhere Eintritt der Lahmung war wohl auch 
durch den intraduralen Sitz der Neubildung bedingt, wenn auch der 
Tumor bei seiner histologischen Structur wahrscheinlich zu den rascher 
wachsenden gezahlt werden muss. 

Die ktirzere Dauer der zeitweilig heftigen Schmerzen im dritten 
Falle war ebenfalls wohl im Wesentlichen durch die anatomischen Ver- 
haltnisse mitbedingt, da in der Nahe des Atlas der Zwischenraum 
zwischen dem relativ dickeren Riickenmark und der Dura ein geringe- 
rer ist als im Dorsaltheile. 

Jedesmal waren femerhin zuerst halbseitige Drucksymptome 
seitens des Rtickenmarkes yorhanden und zwar in Form von Parasthe- 
sie und Schwachezustanden, ohne dass im weiteren Verlaufe der Krank- 
heit — abgesehen von dem ersten Falle — deutlichere Zeichen einer 
Brown-Sequard’schen Semilasion zu finden waren. Trotz diesesnahe- 
zu regelmassigen Yerhaltens extramedullarer umschriebener Geschwfllste 
ist aber daran zu erinnem, dass auch bei intramedullaren Tumoren, 
z. B. Gliomen, das deutlichste Bild einer Semilasion sich entwickeln kann. 

Schliesslich entwickelten sich die Erscheinungen einer transver- 
salen Drucklahmung, deren Vorhandensein dem Krankheitsbild erst 
seinen endgttltigen diagnostischen Stempel aufdrtickt, wenn Wirbeler- 
krankungen wegen des dauemden Fehlens deutlicher entsprechender 
Symptome schliesslich ausgeschlossen werden kbnnen. 

Auffallend war in alien drei Fallen das Fehien der Bauchdecken- 
reflexe, obwohl doch nach unseren bisherigen Annahmen die ent- 
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spreohenden Segmente nach Dinkier entweder gar nicht, Oder nur 
theilweise direct betroffen sein konnten, wenn man sie dem 4. bis 
11. Segmente zutheilt. Wie weit es sich hier um ein gesetzmassiges 
Verhalten bandelt, wie es den Anscbein hat, oder nur um ein zufalliges 
Zusammentreffen, das mtlssen weitere Beobachtungen und Untersuch- 
ungen ergeben. Auch das von Strftmpell gefundene und aucb von uns 
bestatigte fr&hzeitige Ausbleiben der Bauchdeckenreflexe bei multipler 
Sklerose zeigt, dass scbon umschriebene Stdrungen einer Anzahl der zu- 
gehSrigen Reflexbogen zum Ausloschen gerade dieser Reflexe gendgen. 
Jedenfalls ist aus dem Fehlen dieser Reflexe kein Schluss auf die H5hen- 
ausdehnung einer Neubildung besonders nach unten hin zu zieheru — 

Sicherlich war also in alien Fallen unsere Diagnose berechtigt ge- 
wesen, und in den beiden ersten der operative Eingriff geboten, wah- 
rend man, falls die Krankheitserscbeinungen auf eine erhebliche 
Hdhenausdehnung und ein rascbes Wachsthum einer Neubil¬ 
dung innerhalb des Wirbelkanals hindeuten, die Operation besser unter- 
lasst, zumal aucb dann die Unterscheidung gegentlber intramedullaren 
Tumoren eine geradezu unmdgliche wird. 

Das bestatigte uns der nacbfolgende bemerkenswerthe Fall, dessen 
ausffthrlichere Yeroffentlichung besonders wegen anatomischer Einzel- 
beiten vorbebalten bleibt 


Vierter Fall. 

H. H., Zuscimeider aus E., 28 Jahre alt. Die Eltem sind beide noch 
am Leben and gesund; ebenso leben nocb 11 Geschwister, von denen eins 
langenkrank ist. 

Der Kranke selbst war ansser einer Lnngenentziindang in seinem 
6. Lebensjahre stets gesnnd. In der zweiten Decemberwoche 1898 
bemerkte er zum ersten Male, dass er beim Lachen oder Hasten Scbmerzen 
in der Steissbeingegend, am Ende des Rdckgrates bekam. Es ist dies ein 
Symptom, welches, wie ich gleich hier bemerken mtfchte, gerade bei Com- 
pressionen and extramedallftren Geschwdlsten vielfach beobachtet worden 
ist (s. Brans a. a. 0. S. 285). 

Erst Mitte Febraar trat ein Gefiihl von Taabheit hinzu, welches 
in der Aftergegend entstand and von da ans aaf der hinteren Seite der Ober- 
schenkel bis etwa handbreit oberhalb des Eniegelenkes herunterzog. Nach 
weiteren 14 Tagen breitete es sich anch nach den Genitalien hin aus, wfth- 
rend die anf&nglichen Schmerzen weder in der Rnhe, noch beim Gehen sich 
einstellten. Dafar traten noch etwas vor dem Anftreten der Par&sthesien in 
den &ns8eren Geschlechtstheilen Abends plotzliche Schmerzen in beiden 
Kniegegenden and in der rechten Hflfte ein. Ferner entwickelte sich 
Erschwerang der Harnentleerang and leichte Incontinenz, Verstopftmg 
and Schw&chegefiihl in den Beinen. Mitte Mftrz erstreckt sich das 
Gefahl von Taabsein auch aaf die Untersehenkel bis in die SLassere Seite 
der Fiisse, links stftrker als rechts, gegen Ende Mftrz auch aaf die Innen- 
seite derselben. Zagleich wird aach der Harnabgang nicht mehr recht ge- 
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ffihlt, and etwas spftter entstehenSchmerzen, welche in Form eines breiten 
Bandes von hinten her in die Gegend der Spinae snp. ant. der Darmbeine 
and von da nach abwftrts bis etwa znr Mitte des Lig. Ponpartii ziehen. 
Diese Schmerzen nehmen allmfthlich an Stftrke zn. — 

Znr Zeit der Anfhahme in die med. Klinik, am 31. M&rz 1899, kann 
der Kranke noch stehen nnd mit Hfilfe eines Stockes etwas geben, aber es 
hat doch die Scbwftche rasche Fortscbritte gemacbt 

Er ist von mittlerer Statnr, etwas blass and mager nnd wiegt 129PfancL 

Sein Gang ist paretisch, weder spastiseh, nocb atactisch. Die Zeben 
k5nnen gar nicbt, der Fuss nor schwacb nach oben, etwas starker nach 
unten zn bewegt werden. Aber auch die Kraft der mehr proximal gelegenen 
Mnskeln ist herabgesetzt. Spasmen nnd Rigiditat bestehen nicbt. Die 
Achillessehnen-, Patellar-, Plantar- nnd Cremasterreflexe fehlen 
beiderseits. Die Banchdeckenreflexe sind dagegen yorbanden; die Arm- 
reflexe schwacb. 

Die BerOhrungsempfindlichkeit ist 1. in einer sogenannten reit- 
hosenformigen Zone herabgesetzt, also sowohl am Damm nnd an den 
Onsseren Genitalien, als anch an der Hinterflache der Oberschenkel, etwa 
6 cm oberhalb der Kniegelenke beginnend nnd bis 17 cm oberhalb der 
qneren Glntaalfalte hinaufreichend, 2. am ausseren Fnssrand, beiderseits 
bis an die Zeben nnd an der Sohlenflache bis znr Mittellinie. An denselben 
Stellen ist anch der Schmerz- nnd Temperatnrsinn stark herabgesetzt. 

An der Wirbelsanle flndet sicb nnr an der untersten Partie des 
Krenzbeins ein einzelner stark vorragender Fortsatz, der aber, ebensowenig 
wie die Wirbelsanle, sonst druckempflndlich ist. Die Fnnctionen des Ge- 
hirns nnd der Gehirnnerven sind obne nacbweisbare Anomalien. 

Ebensowenig lasst die Untersnchnng der innern Organs, besonders anch 
diejenige des Darms nnd des M&stdarms, etwas Krankbaftes erkennen. 

Die elektrische Untersnchnng der Beinmnskeln ergiebt in den stftrkst 
geiahmten eine Herabsetznng der Erregbarkeit obne deutliche Entartnngs- 
reaction. — 

Im Laufe des folgenden Monats scbreitet die Lahmnng langsam nnd 
stetig an den Beinen weiter vorwarts, so dass am Ende desselben eine voll- 
standige motoriscbe Paralyse der Unterextremitat besteht. Ansser- 
dem entwickelt sicb eine immer starker© Verstopfnng, die sich znerst 
noch dnrch Einlanfe nnd massige Drastica mit leidlichem Erfolge bekampfen 
lasst, aber im folgenden Monat so erheblich wird, dass trotz aller dieser 
Mittel 8 Tage lang kein Stuhl erfolgt, bis endlich die Coloquinthen sich 
wirksam erweisen. 

Dabei wird der Appetit schlecbt nnd es entsteht eine znnehmende Ab- 
magemng, so dass immer wieder an eine Darmstenose gedacbt wird, deren 
Ursacbe eine Nenbildnng sein kOnnte. Aber die genaneste wiederbolte Unter- 
snchnng lasst nichts Positives nach dieser Richtnng bin entdecken; es fehlt 
Aufatossen nnd Erbrecben; anch ist das Abdomen nnr massig aufgetrieben 
nnd nirgends ein Tnmor dnrcbznfublen. Ebensowenig lassen sich irgendwo 
peristaltische Bewegnngen des Darmes auffinden. 

Die Mbglichkeit einer irgendwo ansserhalb des Wirbelkanals vorhan- 
denen primaren Nenbildnng wird anch deswegen besonders ins Auge gefasst, 
weil die Annahme einer die Canda equina Oder den Conns terminalis Oder 
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bride comprimirenden Neubildung innerhalb des antersten Theiles des 
Wirbelkanals von vornherein nahegelegt wnrde. 

Da irgend eine Infectionskrankheit, besonders Lues, nicht vorangegangen 
war, da ferner kein Trauma eingewirkt hatte, erschien die Annahme einer 
Druckl&hmung die n&chstliegende, wenn auch nur verh&ltnissm&ssig kurze 
Zeit hindurcb Schmerzen vorangegangen waren. In dieser Richtong musste 
zun&chst an einen earibsen Process gedacht werden, zumal eine nmschrie- 
bene Knochenhervorragung vorhanden war. Aber es fehlte jedes Zeichen 
fbr Tuberculose und jede umschriebene Drnckempfindlichkeit; auch war die 
Entwicklung der Erscheinungen, besonders angesichts der dauernden Fieber- 
losigkeit des Kranken fiir eine k&sige Peripachymeningitis eine zu rascli 
fortschreitende. Es wurde deshalb ein sich rasch ausbreitender Tumor 
extramedull&rer Art urn so eher angenommen, als zu den erw&hnten Krank- 
heitserscheinungen bald auch das Fehlen der Bauchdeckenreflexe hin- 
zutrat, die im Beginne des Leidens vorhanden gewesen waren. Gewiss 
konnten die anf&nglichen Conussymptome auch fiir eine intramedull&re 
Neubildung sprechen, aber auch fiir diese erschien das Fortschreiten der 
Symptoms bei Ausschluss von Gummata und wahrscheinlicher Abwesenheit 
von Tuberkeln ein zu rasches. 

Immerhin wurde bei einer solchen Unsicherheit der Diagnose um so mehr 
von einem operativen Eingriff abgesehen, als die Hohenansdehnung der* sup- 
ponirten Neubildung eine erhebliche sein musste, da die Reflexe von den Plan¬ 
tar- und Achillessehnenreflexen an bis schliesslich zu den Bauchdeckenreflexen 
hinauf verloren gegangen waren. 

Der weitere Verlauf der Erkrankung gestaltete sich derart, dass vor 
Allem die Schmerzen zuerst in den Beinen, im Monate Juli auch am Unter- 
leib in gurtelfdrmiger Zone immer qu&lender und heftiger wurden, so dass 
h&ufige Morphiumdosen nothwendig wurden. Sodann nahm die Verstopf- 
ung noch weiter zu. Da Einl&ufe nicht zurtickgehalten wurden und schliess¬ 
lich selbst Coloquinthen versagten, musste zur Darreichung von Crotonbl 
geschritten werden, das schliesslich half. 

Mitte Mai entstand Decubitus; die L&hmung der Beine blieb in moto- 
rischer Beziehung vollst&ndig; nur trat eine hochgradige Abmagerung der 
gesammten Musculatur hinzu mit starker oder vollkommener Unerregbarkeit 
fiir den faradischen Strom, w&hrend in einzelnen Muskeln, besonders in den 
Quadricipites zugleich sehr tr&ge Zuckungen gegenuber dem galvanischen 
Strom eintraten, also eine Entartungsreaction sich einstellte. 

Auch die Bauchmuskeln, welche willkhrlich nicht mehr innervirbar 
wurden, wurden schlechter faradisch erregbar, aber ohne Entartungsreaction. 

Die Starke Herabsetzung der Sensibility fur alle Gefuhlsarten brritete 
sich ebenfaUs weiter aus, so dass Mitte Juli links die ganze Hinterseite des 
Beins, rechts ein grosser Theil mit Ausnahme der Wadengegend und eines 
mittleren Streifens der Haut des Oberschenkels mit ergriffen wurden. Das 
Cruralisgebiet blieb frei; nur die seitlichen Partien des r. Oberschenkels und 
die ftussere vordere Halfte der Unterschenkelhaut war noch weiterhin un- 
asthetisch. 

Der Eintritt von Cystitis und Nephropyelitis konnte nicht verhiitet 
werden, ebensowenig wie die bei der erheblichen Appetitlosigkeit stets mehr 
zunehmende allgemeine Schw&che und Abmagerung. Heftige Schmerzen 
blieben bis zum Tode bestehen, der am 7. August 1899 erfolgte, also nach 
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nur 8 monatlichem Bestehen des Leidens . l ) Sie nahmen zuletzt mehr die 
untere Rnckengegend ein and gingen giirtelfdrmig in der H5he des Uebels 
urn den Leib herum. Die ansserordentlich hartn&ckige Verstopfnng hatte im 
letzten Lebensmonat nacbgelassen. 

Der Verlanf der Krankheit hatte weder an nnserer Diagnose noch an 
nnserem ablehnenden Verhalten gegeniiber einem operativen Eingriff etwas 
zn &ndern vermocht 

Die Antopsie ergab nnn ©men intramedull&ren Tnmor, der das 
Anssehen ernes blntreichen Glioms hatte, and von dem Conns terminals 
dnrch die ganze Lendenanschwellnng bis hoch in den dorsalen Theil 
des Riickenmarks hineinreichte, wo er hinter dem Centralkanal lag. Zu- 
gleich war 1. ein nmschriebener, hberkirschkerngrosser, offenbar ebenfalls 
gliflser Tnmor auf dem Ependym eines seitlichen Hirnventrikels zn 
finden nnd 2. eine ganz ansgepr&gte, starke Leptomeningitis chronica 
von der Cauda equina an bis zum Halstheile hinauf nnd zwar in nach oben 
abnehmender Stark© vorhanden, so dass besonders auch die Arachnoidea hber- 
all stark verdickt nnd getriibt war. 

Vorbehaltlich einer eingehenden mikroskopischen Untersuchnng 
kann aber schon jetzt gesagt werden, dass die Schwierigkeit der Fest- 
stellung, ob ein intramedullarer oder extramedullarer Tumor vorhanden 
war, in unserem Fall© offenbar dadurch mit hervorgerufen wurde, dass 
neben der Neubildung zugleich eine so starke Leptomeningitis bestand, 
wie man sie meiner Erfahrung nach unter derartigen Umstanden selten 
findet 

Immerhin fehlte ein lange dauerndes neuralgisches Vorstadium 
nnd ebenso eine deutliche anfangliche Beschranktheit der Lah- 
mungen auf eine Korperhalfte, zwei Symptom©, die nur fur langsam 
wachsende umschriebene extramedullar© Neubildungen charakte- 
ristisch sind, so dass eine Diagnose auf derartige Tumoren in unserem 
Falle nicht gestellt werden durfte. Ftir solche circumscripte Tumoren 
kommt aber bis jetzt hauptsachlich ein cbirurgischer Eingriff in Betracht, 
so dass die zur Zeit noch bestehende Unmoglichkeit, rasch wachsende, 
ausgedehnte intra- und extramedullare Tumoren von einander zu 
unterscheiden, keine erheblichen Nachtheile fhr unsere heutige chirur- 
gische Therapie im Gefolge hat. 

1) Nach Schlesinger’s Berechnungen (,,Beitrage zur Klinik des Rucken- 
marks- und Wirbeltumoren (< ) betragt die durchschnittliche Dauer von intramedul- 
laren Gliomen 23—27 Monate (S. 87 und 89). 
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Znr Lehre yon der spastischen nnd insbesondere you der 
syphilitischen Spinalparalyse. 

Von 

Dr. M. Friedmann, 

Nerrenarzt in Mannheim. 

(Mit Tafel III u. IV.) 

Der Sectionsbefund, dessen Besprechung die nachfolgende Mit- 
theilung bringen soil, bezieht sich auf einen klinisch regularen and 
nar durch eine Spatapoplexie complicirten Fall von spastischer Spinal- 
lahmung, welehem anatomisch einer der bisber reinsten Befunde der 
Lateralsklerose entsprach und zugleich eine recht starke obliterirende 
Endarteritis der Basalarterien. Da ftlr diese letztere bei dem sonst 
stets durchaus gesunden Manne keinerlei anderweitige Ursache erkenn- 
bar war, so darf sie wobl sicber auf erworbene Lues bezogen werden 
und die ganze Beobachtung somit der syphilitischen Spinalparalyse 
Erb's zugerechnet werden. 

Damit ist sofort ftlr die Facbgenossen das ganz specielle Interesse 
des Falles gekennzeichnet; denn ftlrs Eine ist es der erste, wo die 
ursprfinglich vor 6 Jahren von Erb 1 ) und S. Kuh 2 ) postulirte Blut- 
gefassveranderung sich thatsachlich herausgestellt hat Sodann ist 
auch diese junge Lehre bereits in dem Stadium angelangt, wo trotz 
des Reichthums an klinischem Material, das bereits in Publicationen 
niedergelegt ist und das bei der keineswegs seltenen Erankheit jedem 
Neurologen hinreichend zufliesst, wo — sage ich — trotzdem die 
weitere Discussion schon unfruchtbar ge worden ist und deshalb mehr 
und mehr in den 2 letzten Jahren zurficktrat, solange wir nicht durch 
weitere Autopsien fiber die Art und die etwaige Verschiedenheit der 
anatomischen Grundlage eingehender unterrichtet werden. Die Sach- 
lage und die Fragestellung war namlich hier von vomherein zufolge 
der Darstellung Erb's eine andere als bei der gewohnlichen spastischen 
Spinallahmung. Die letztere hat in der Geschichte der Neurologic 
Berfihmtheit erlangt sowohl wegen der Bedeutsamkeit der richtigen 
Construction eines principiell neuartigen anatomischen Processes auf 

1) Erb, Die syphilitische Spinalparalyse. Neurol. Centralbl. 1892. Nr. 6. 

2) Sidney Kuh, D. Paralysis spinalis syphilitica etc. (Erb). Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. III. S. 359. 
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Grand lediglich klinischer and physiologischer Voraussetzungen durch 
Erb und Charcot gleichzeitig, als auch wegen der nngeahnt grossen 
Schwierigkeiten der anatomischen Beweisfuhrung vermbge der doppel- 
ten Thatsache, dass die spastische Lahmung weit ofter als accesso- 
risches Symptom oder als Verlaufsstadium bei anderen centralen Er- 
krankungen, bei Affectionen der motorischen Region des Grosshirns, 
Yorkommt, andererseits aber dass, wo eine System degeneration der 
Pyramidenbahn auch vorliegt, diese sehr selten die isolirte Wirknng 
des schadigenden Agens darstellt So war, wie bekannt, die Bestatigung 
jener ausgezeichneten Construction auf ein mehr zufalliges Anffinden 
der seltenen reinen Falle von Lateralsklerose angewiesen, und bis 
dahin drehte sich die Discussion darum, ob dieser zweifellos klassischste 
Typus der Systemdegeneration thatsachlich als selbstandige Krankheit 
existire oder nichi 

Demgegentiber war die syphilitische Spinalparalyse sogleich 
kliniscb durch die nun oft besprochenen Besonderheiten differenzirt 
worden: durch die gewdhnKche leichtere Betheiligung der Sensibilitat, 
recht haufig auch der Blase, durch einen massigen Grad des Spasmus, 
mehr wechselnden Verlauf etc. Anatomisch hatte S. Kuh als Grund- 
lage eine transversale Myelitis als beste Erklarung des Symptomen- 
bildes angesprochen und aus der geringen Wirksamkeit der antilue- 
tischen Curen das Vorhandensein der daf&r besonders unzuganglichen 
syphilitischen Blutgefassveranderungen erschlossen. Aber schon als 
Nonne 1 ), als der erste, zugleich zwei Falle klinisch und anatomisch 
zu untersuchen die Gelegenheit erhielt, musste yon ihm der besondere 
klinische Gattungstypus angezweifelt werden, wie das seitens Oppen- 
heim’s und Anderer schon vorher’geschehen war. Er hob hervor, dass 
die Grenzen weit gesteckt seien: auf der einen Seite standen annahernd 
reine Falle vom Charakter der typischen spastischen Spinallahmung, 
auf der anderen Seite subacut aufgetretene Paraplegien mit Contracturen, 
starker Gefhhlsabstumpfung, secundarer Cystitis und Decubitus, somit 
Symptomenbilder you der Art der gewohnlichen subacuten Myelitis. 
Auch anatomisch hat sich die Sachlage schon durch die wenigen 
neueren Autopsien complicirter gestaltet, und auch die an sich wich- 
tigen Befunde Nonne’s haben darin noch keine Klarung gebracht. 
Sehe ich auch daYon ab, dass Nonne mit Recht Bedenken erhebt 
gegen die klinische Zugehorigkeit der Yon S. Euh hauptsachlich 
verwertheten Falle von Williamson, Grassner, Rumpf und Sachs 2 ) 

1 ) Nonne, Ueber zwei klinisch und anatomisch untersuchte Falle von syphil. 
Spinalparalyse (Erb). Archiv fur Psychiatrie. Bd. XXIX. 1897. S. 695. 

2) Williamson, The changes in the spinal cord in a case of syphilit. para¬ 
plegia. Medic, chronicle. Juli 1891. London; Grassner, Fall v. specif Meningo- 
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zum Erb’schen Krankheitsbilde, so muss man doch mindestens 
dreierlei Grappen beztlglich der anatomiscben Veranderungen unter- 
scheiden, und dabei ist wieder deren Abgrenzung im Einzelnen eine 
nichts weniger als scharfe, und man kdnnte leicht statt der drei 
Ghruppen vier und ftlnf zusammenstellen. In die erste, am meisten 
vielgestaltige Kategorie gehdren die Falle, wo ein transversaler und 
darum wohl als myelitisch anzusehender Herd besteht, und daneben 
eine auf- und absteigende Strangdegeneration, ausserdem mitunter auch 
chronisch meningitische Verdickung der Rfickenmarkshaute. Dazu 
waren zu zahlen: der yon Muchin 1 ) wieder in Erinnerung gebrachte 
altere Fall von Westphal 2 ), die erwahnten von Williamson und 
Grassner (der eigene von Kuh, L c. p. 413, ist nur makroskopisch 
untersucht und daher nicht zu verwerthen), ein Fall von Strtlmpell 3 ) 
mit ausgedehnten myelitischen Veranderungen im Dorsalmark, der 
zweite Fall Nonne’s. Dabei zeichnet sicb der letztere dadurch aus, 
dass die PyS und KHS auch oberhalb des myelitiscben Herdes (im 
unteren Dorsalmark) degenerirt sind; es scheint daher eine primare 
PyS-Degeneration neben der transversalen Myelitis zu bestehen, ob- 
wohl wir ja seit Gombault und Philippe’s 4 ) bekannter Untersuchung 
wissen, dass die PyS auch aufwarts secundar entarten konnen. Im 
Falle Westphal’s ferner zeigte sich die Querschnittsmyelitis eigen- 
thumlich begrenzt auf die PyS, die KHS, die Goll’schen Strange 
und den innersten Theil der Burdach’schen Strange; er allein ist es 
also bisher, der, wie Muchin richtig bemerkt, am ehesten der ana¬ 
tomiscben Localisation entspricht, welche Erb selbst theoretisch con- 
struirt hatte; nur dachte dieser noch an eine Erkrankung der Hinter- 
hSrner zur Erklarung der Blasenstbrungen. 

In die zweite Gruppe gehdren die Falle mit einer ziemlich 
charakteristischen Gestaltung der „combinirten System erkran¬ 
kung 41 , welche man auch neuerdings (durch Mayer) vorgeschlagen 

myelitis unter d. Bild d. spast Spinalparalyse, Berlin. Dissert 1891; Bump 
Beitrage z. pathol. Anatomic d. centr. Nervenkrankh. Arch. f. Psych. Bd. XVI. 
S. 411; Sachs, Multiple cerebro-spinal syphilis. New-York. Medic. Journal. 
Sept. 1891. 

1) Muchin, Beitrag z. Kenntniss d. „toxischen spastischen Spinalparalyse. 
Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. IX. S. 443. 1897. 

2) Westphal, Combinirt. primare Erkrankg. d. Buckenmarksstrange. Areh. 
f. Psych. VIII. u. IX., 4. FaU. 

3) Strflmpell, Beitrage z. Pathologie d. Ruckenm. Arch. f. Psych. X. 1880. 
S. 677 u. Lehrbuch d. spec. Pathologie. 1887. II. Bd., I. Th. S. 401. 

4) Gombault et Philippe, Arch, de m&lec. experim. et d’&natom. pathol. 
VI. 1894; ferner Egger, Ueber to tale Compression d. oberen Dorsalmarks. Arch, 
f. Psych. Bd. XXVII. S. 129 u. Andere. 
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hat, als Strfimpell'schen Typus zu bezeichnen, die Beobachtungen 
namlich von Westphal 1 ), Nonne (1. Fall) und Eberle 2 ). Ergriffen 
zeigen sich hier die Pyramidenseitenstrange, die Kleinhirnseitenstrange, 
die Goll'schen Strange und die angrenzende innere Partie der Burdach- 
schen Strange; Westphal giebt auch Atrophie in den Clarke f 9chen 
Saulen an, die in den beiden anderen Fallen fehlte. Blutgefasse sind 
nur secundar afficirt, Meningen intact Im Falle No tine's greift die 
PyS- Degeneration aber recht weit und mit unregelmassig zackigen 
Grenzen nach vorne fiber, so dass man von reiner Systemdegeneration 
kaum reden kann. 

In die dritte Gruppe endlich ist nur der altere Fall von Min¬ 
kowski 3 ) und der jetzt zu beschreibende eigene zu rechnen. Min¬ 
kowski hatte Gehirn und Medulla unversehrt gefunden, sodann die 
Kleinhirnseitenstrange stark, die Pyramidenseitenstrange etwas schwacher 
afficirt gefunden und nach oben bis zur Pyramidenkreuzung abnehmend 
an Intensitat und Ausdehnung des Degenerationsfeldes; doch erstreckte 
sich deren Entartung symmetrisch durch das ganze Rfickenmark, und 
ausserdem waren die Clarke’schen Saulen nur mit leichtem Zellschwund 
behaftet, in den Vorderhomern des Cervicalmarks war die Anzahl der 
Ganglienzellen vielleicht etwas verringert, und im linken Vorderhorn 
traf man einige kleine verkfimmert aussehende Exemplare. Sonst also 
fand sich das ganze Organ normal; nur darf man nicht ausser Acht 
lassen, dass die Untersuchung noch lediglich mit der damals allein zu 
Gebote stehenden Carminfarbung geschehen konnte. Deshalb ist es 
wichtig, dass diesem Fall unser eigener an die Seite gestellt werden 
kann, und dass hier die Degeneration noch strenger auf den Pyramiden- 
seitenstrang begrenzt ist Freilich tritt auch hier wieder ein leichter 
Ganglienzellenschwund hinzu; doch erweist sich dieser als isolirt im 
linken Vorderhorn bestehend, und fur sein Zustandekommen besteht 
eine ganz specifische Verursachung. 

Unter alien genannten Beobachtungen hat, soweit ich sehe, keine 
ausser der meinigen ausgepragte syphilitische Blutgefassver- 
an der ungen ergeben. Daffir fehlt meinem Falle die anamnestische 
Besfcatigung der stattgehabten Infection. 

Was nun die gesammte vorangehende Zusammenstellung — im 
Ganzen zehn Falle unter Ausschluss derjenigen von Rumpf und 
Sachs — anbelangt, so verkenne ich gewiss nicht, dass sie nach einem 
ziemlich ausserlichen Gesichtspunkte geschehen ist Speciell ist die 

1) Westphal, Arch. f. Psych. Bd. XV. S. 224. 

2) Eberle, Mfinchener Abhandlungen. Erste Keihe. 26.Heft. 1896 „(Fall von 
combinirter Strangdegeneration^), citirt nach Nonne, 1. c. S. 714. 

8) Minkowski, Den tech. Archiv f. klin. Medic. Bd. XXXIV. 
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Berechtigung nicht abzustreiten, wenn man die Falle von William¬ 
son, Grassner und Strflmpell noch den combinirten Systemaffeo- 
tionen zuweisen will, und den zweiten Nonne’schen Fall als einen 
gemischten bezeichnet Dann bleibt nur derjenige Westphal's (der 
altere Fall) als eine reine hierhergehorige transversale Myelitis nbrig. 
Wir ermangeln eben noch beinahe vollig der allgemeinen pathogene- 
tischen Aufklarung dieser Krankheitsformen, und ob man mehr mit 
Erb und Kuh an ErnahrungsstSrungen oder mit Muchin an toxa- 
mische Giftwirkung denkt, far beide Mdglichkeiten fehlt es an be- 
stimmten Nachweisen. 

Dagegen soheint sich mir ein Thatbestand immer nachdrQcklicher 
herauszustellen: die Verhaltnisse bei der anatomischen Unter- 
suchung der sypbilitischen Spinalparalyse mit dem vorwie- 
gend oder ausschliesslich vorhandenen klinischen Bilde der 
spastischen Lahmung erweisen sich als die gleichen und 
gleich yielgestaltigen wie bei der gewShnlichen spastischen 
Spinalparalyse. 

Es ist aber nicht dieser Grund allein, der es mir angezeigt er- 
scheinen lisst, meinen Fall auch far die allgemeine Discussion der 
primaren Pyramidenstrangdegeneration als Grundlage der spasti¬ 
schen Spinalparalyse Uberhaupt zu verwerten. Wir besitzen, 
wie schon angedeutet, zur Zeit eben keinen anderen Beweis fftr die 
elective Degeneration der motorischen Leitungsbahn im Rftcken- 
mark als die Eindeutigkeit der anatomischen Localisation. Dabei kann 
ja die Thatsache schon zu Bedenken Anlass geben, dass bis heute 
noch kein einziger vollig reiner, d. h. isolirter Fall der frag- 
lichen Affection beobachtet worden ist; es ware sicher ein sonder- 
bares Postulat, vorauszusetzen, der Organismus mtLsse schematisch 
reine Krankheitsgestaltungen hervorbringen; immerhin begrenzt sich 
die tabische Hinterstrangdegeneration, das gegebene und einzige Ver- 
gleichsobject, flir gewohnlich scharf auf die sensible weisse Faserzug- 
bahn. Daher ist auch gegenwartig noch der so viel erorterte Streit 
um die Selbstandigkeit der primaren Pyramidenstrangentartung hicht 
wirklich entschieden. Indessen nach der einen, und zwar der am 
meisten besprochenen Seite hin halte ich allerdings ernsthafte Zweifel 
schon jetzt nicht mehr f&r moglich. Noch im Jahre 1891 zwar waren 
die zwei Autoren Ad. Schiile 1 ) und Leyden 2 ) zu diametral ent- 

1) Ad. Schflle, 1st die spastische Spinalparalyse eine Krankheit sui generis. 
Heidelberger Dissertat. 1891. 

2) Leyden, Ueber Myelitis. Neurolog. Centralbl. 1892. S. 119; femer (Jeber 
chron. Myelitis u. Systemerkrankgn. im KQckenmark. Zeitachr. t klin. Medic. 
Bd. XXL 1892. 
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gegengesetzten Ergebnissen gelangt bei Sichtung des vorliegenden That- 
sachenmaterials. Wahrend SchQle darin den ausreichenden Beweis 
far die Erb-Charcot sche Krankheitsform erblickte, wendete dagegen 
Leyden ein, dass in der entschiedenen Ueberzabl der Falle yon spas- 
tiseher Lahmung mit strangformiger Bhckenmarkserkrankung jeweils 
ein grosser Tbeil des ganzen Querschnitts und nicht selten mit diffusen 
Grenzen sich afficirt zeige; er erhob zweitens den Vorwurf, man strebe 
mit unberechtigter Schematisirungssucht fiberall dies© Erkrankungs- 
processe in eine Anzahl yon Systemdegenerationen zn zerspalten, in 
Wirklichkeit babe man keinen ernsthaften Grand, in der Art m5g- 
lichsfc viel vom Gebiete der chronischen Myelitis abzulbsen. End- 
lich k5nne man die wenigen reineren Falle als „fausses scleroses 44 er- 
klaren, d. h. als Myelitiden, welche zufallig und aus secundaren Grttnden 
sich systematisch in Strangform ausbreiteten. 

So sonderbar und gezwungen nun diese letztere Deutung gegen- 
tiber den bisherigen eigentlichen Schulfallen yon Dreschfeld 1 ), Min¬ 
kowski und den seitherigen neuen Fallen yon Strflmpell 2 ) und De- 
jerine 3 ) lautet, so wQrde man, glaube icb dock, der Wissenschaft und 
der speciellen Lehre yon der primaren Pyramidenstrangdegeneration 
einen schlechten Dienst erweisen, wenn man gegentlber dem Leyden- 
schen Einwurfe eine ebenso extreme Stellung einnehmen wollte, A h H 
wie es Manche thun, die cbronische Myelitis ftlr eine ausnahmsweise 
seltene Krankheit erklaren und sammtliche als combinirte Degenera- 
tionen beschriebenen F&lle in Bausch und Bogen annehmen wtirde. 
Thatsachlich besitzen wir doch dafftr nur das wiederholt genannte Krite- 
rium des morpbologischen Querscbnittsbildes, und wer eine Anzahl der 
einschlagigen Arbeiten oder die scbone zusammenfassende Darstellung 
yon Bothmann 4 ) durchmustert, wer die grosse Zabl der Grrappirangen 
bedenkt, welche die Autoren beim Versuch der Elassifizirang der Be- 
funde unter einander aussondern mussten (z. B. fttnf Grappen bei 
Ballet und Minor, sieben Grappen bei Mayer): der muss sich 
sagen, dass da recht Verschiedenartiges unter ein Schema gebracht 
wurde, und dass man sich 5fber instinctiy der wissenschaftlich un- 
interessanten Diagnose der chronischen Myelitis zu entziehen gesucht 


1) Dreschfeld (u. Morgan), British medic. Joarnal 1881 u. Journal of 
anatom, and physiol. XV. 1881. 

2) Strfimpell, Ein Fall v. primarer systemat. Degeneration d. Pyramiden- 
bahn. Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. V. S. 225. 

3) D6jerine et Sottas, Sur un cas de paraplegic spasmodique acquise. 
Archiy. de Physiolog. S4r. V. Tome 8. 1896. 

4) Bothmann, Die primaren combinirten Strangerkrankungen d. Rflcken- 
marks. Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. V1L (S. 171—262). 1895. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVL Bd. 10 
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hat Wenigstens ist das der Eindruck, welchen ich selbst schon 
langer speciell bei Besichtigung der den Publicationen beigegebenen 
Abbildungen erhalten habe. 

In den genannten reineren Fallen (and in einigen weiteren nur 
wenig complicirteren 1 )), ist aber jedesmal der Pyramidenstrang in 
ganzer Ausdehnung vom Lendenmark bis zur Oblongata oder bis in 
die Brticke hinein in scharfer, stets gleichartiger Begrenzung — 
welche, wie bereits Charcot wusste, bei der primaren Degeration etwas 
weiter ist als bei der secundaren — erkrankt und daneben sind nur 
der Kleinhimseitenstrang nnd die Goll'schen Strange afficirt, diese 
letzteren aber meist nur in weit geringerer Starke als die Pyramiden- 
seitenstange. 1m Falle Dejerine’s (und im ersten vorher citirten 
Nonne’s) wird auch die graue Substanz als vbllig intact angegeben. 
Unsere eigene Beobachtung vollends zeigt bei umfassender Affection 
der PyS die Goirschen Strange ganz intact und die EHS nur in kurzer 
Strecke und da nur theilweise geschwunden. Ihm gegenfiber ist also 
der Zweifel an dem klassisch electiven Charakter der isoUrten Degenera¬ 
tion der PyS direct undenkbar. Aber auch die anderen Falle gentlgen 
schon daffir. 

Anders steht es indessen mit einer zweiten Gestaltung, bezw. Ein- 
schr&nkung der Lehre von der spastischen Spinalparalyse, deijenigen 
namlieh, welche sich auf das haufige Vorhandensein einer geringen 
Vorderhornaffection stUtzt und die Falle deshalb irgendwie der 
jamyotrophischen Lateralsklerose zurechnen will Wie man sieht, 
trifffc man auch hier wieder die Tendenz, einen seiner relativen Inten¬ 
sity t, bezw. Geringftlgigkeit nach als Nebenbefund, als leichte Compli¬ 
cation imponirenden Bestandtheil der anatomischen Veranderungen als 
ein Hauptmoment, als das eigentliche Gattungsmerkmal der Erkran- 
kung zu erfassen, die Tendenz, der neuen Erankheit sozusagen die 
Beweislast dar&ber zuzuschieben, dass sie nicht doch nur eine Modi¬ 
fication eines langer gekannten und haufiger constatirten Krankheits- 
typus darstelle. Im Einzelnen ist dann der Standpunkt wieder ein 
verschiedener: entweder rechnet man die einfache Lateralsklerose direct 
der amyotrophischen zu, wobei nur einmal die Ganglienzellen langsamer 
und weniger stark zum Schwunde gelangten als gewohnlich; oder aber 
man stellt mit Fr. Schultze 2 ) eine gemeinsame Hauptgattung der 
„combinirten Systemerkrankungen w als „motorische Tabes w auf, bei der 
die amyotrophische Lateralsklerose die Vollform, die progressive spinale 

1) So nennt Nonne (1. c.) noch die Falle von Tubine&u. Thbse de 
Paris 1883; Raymond, Archives de Physiologie 1892. p. 457; Modes, Wien, 
med. Blatt. 1893. Nr. 11. 

2) Fr. Schultze, Lehrbuch d. Nervenkrankheiten. Stuttgart 1896. S. 35811. 
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Muskelatrophie und die spastische Spinalparalyse (primare Lateral- 
sklerose) die beiden Theilformen reprasentiren. Da indessen Fr. 
Schultze zngleich (1. c. S. 378) die Selbstandigkeit der Degeneration 
in den Seitenstrangen yon etwaiger leichter Vorderhornaffection an- 
erkennt, so ist diese seine Aufetellung in nosologischer Beziehung 
darchaus von der erstgenannten Stellungsnahme zu trennen. Ebenso 
ist die Tbatsache aufzufassen, dass auch bier wieder in dem oben citirten 
Strfimpell’schen Falle eine U ebergangsform zwischen primarer 
Lateralsklerose und der amyotrophischen Form angetroffen wurde. 
Hier sind eben die cbarakteristischen bulbaren und Ponssymptome 
aufgetreten, wahrend unsere Beobachtung wieder die merkwtirdige und 
wichtige Thatsache belegen wird, dass solcbe sonst durchaus fehlen — 
samnit den zugehorigen Yeranderungen in den Nervenkernen — wenn 
auch die Pyramidenentartung weit in die Brticke hinaufreicht und 
zwar bei unverminderter Intensitat derselben. 

Auch die Thatsache, dass gelegentlich nach vieljahriger Dauer 
schliesslich Oblongatalahmung auftreten kann, wird uns am nattirlichsten 
zu einer anderen Deutung hinftihren, wie die folgende eigene Beob¬ 
achtung zeigt, welche in analoger Weise wohl schon ofters den Fach- 
genossen begegnet sein wird: 

1. Krankengeschichte. Amalie K., 49 Jahre alt. Die Patientin 
leidet bereits seit 14 Jahren an einer ansgesprochenen und reinen 
spastischen L&hmung der Beine mit Patellarreflexsteigerung und Fuss- 
clonus. Diese soil ziemlich rasch nach einem anstrengenden Spaziergang 
an der Nordsee anfgetreten sein; znn&chst bestand nur leichte Ermiidbar- 
keit, erst nach einigen Jahren TJnf&higkeit zu gehen unter ganz allmfth- 
licher Steigerung der Parese. Seit zwei Jahren besteht auch Schwierigkeit 
im (rebranch der Arme, die Beine zeigen sich sehr steif, warden gerade 
wie H51zer ausgestreckt gehalten, siud aber in keiner Weise abgemagert 
und haben nie Schmerzen oder erhebliche Sensibilitatsstorungen verursacht. Im 
Debrigen war die Pat. friiher und bis in die neuste Zeit durchaus gesund, stets 
anffallend zufriedener und gleichmassiger Stimmung. Vor 2 Jahren hat 
sie eine schwere Influenza durchgemacht und sich von ihr wieder vttllig 
und ohne Besiduen erholt. Sie besitzt zwei gesunde Kinder. — Ganz 
plotzlich aus dem Wohlbefinden heraus hat sich nun seit gestern, 
am 17. Februar 1893, ohne Hasten oder Fieber hochgradige Dyspnoe 
entwickelt; diese nimmt bei vbllig klarem Bewusstsein and ohne 
Schmerzen rapid zu, bald tritt Trachealrasseln auf, wahrend die Herzaction 
kraftig bleibt, aber After aussetzt. Schon am zweiteu Tage tritt ohne Agonie 
der Tod unter Zunahme der Dyspnoe, anscheinend durch Herziahmung ein. 
Beichliche Kampherinjection und Blutentziehung im Nacken batten sich als 
wirkungslos erwiesen. — Section durfte nicht gemacht werden. 

Dieses kurze Schlussstadium ist typisch far die acute Oblongata- 
lahmung; icb habe es in ganz identischer Weise bei der Paralysis 
ascendens acuta beobachtet. Aber gerade dieses urplotzliche Auftreten 

10 * 
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Each einem 14jahrigen ausserst chronischen und symptomatdsch sich 
gleich bleibenden Krankheitsverlauf (bei einer erst 49jahrigen sonst 
ganz gesunden Frau) weist doch wohl darauf bin, dass es sich da 
nicht um Uebergreifen oder Fortschreiten des degeneratiyen Processes 
auf die grauen AthmuEgscentren der Oblongata handeln kann. Viel- 
mehr wird eine Blutung oder eine sonstige, rasch sich entwickelnde 
Zerst5rung sich eingestellt haben; und wir hatten nur die Consequenz 
zu ziehen — die uns auch bei unserem Hauptfall wieder begegnen 
wird — dass in der Nachbarschaft des Degenerationsprocesses 
im Nervengewebe eine gewisse Widerstandsschwache, Loca minoris 
resistentiae sich linden. 

Ganz im Allgemeinen kann ich es nicht f&r zweckmassig halten 
die grandsatzliche Differenz zwischen der primaren und der amyo- 
trophischen Lateralsklerose zu yerwischen: bei der letzteren hat sich 
in immer weiteren Fallen (Charcot und Marie, Kahler und Pick, 
Kronthal, Joffroy und Achard, Mott, Anton, Hoche) gezeigt, 
dass sie eine Erkrankung des gesammten motorischen Nervenappa- 
rates yon der Centralrinde durch die Hirnschenkel hindurch bis in 
die peripheral Nervenstamme hinein darstellt Die erstere aber er- 
fasst in ihrem Wesen nur die motorische Leitungsbahn an der Him- 
basis und im Rfickenmark, und es ist mir sogar zweifelhaft, ob sie 
den gewohnlich yorausgesetzten typisch aufsteigenden Gang einhalt, 
oder ob sie nicht yielmehr ziemlich gleichmassig eine grosse oder die 
ganze Strecke auf eiumal ergreift An den Armen scheint sich 
dabei die Functionsstorang nicht mit gleicher Starke wie an den 
Beinen zu aussern, so dass sie erst in einem spaterem Stadium auf- 
fallig wird, Aus der Neuronentheorie Grttnde ftr oder gegen diese 
Trennung der beiden Krankheitsformen ableiten zu wollen, ware gerade 
gegenwartig misslich, wo die Lehre yon der Art des Zusammenhangs 
der Fasersysteme mit den grauen Centralzellen wieder umstritten ist 
Jedenfalls ist, wie auch Fr. Schultze bemerkt, nach Analogie kein 
Grand abzusehen, warum nicht die Pyramidenbahn ebensogut durch 
eine Schadlichkeit fur sich erkranken kann, wie Aehnliches bei der 
multiplen Neuritis constatirt wurde. 

Man konnte schliesslich fragen, welchen Zweck es hat, fiber solche 
Probleme, welche mehr Fragen der Systematik betreffen als die ja 
feststehenden anatomischeu Thatsachen, ob es sich da lohnt, viel zu 
discutiren. Man muss sich aber gegenwartig halten, dass es sich dabei 
um principiell sehr wichtige Punkte, um ein Fasersystem von hoher 
physiologischer Bedeutung handelt; dass z. B. die fernere Frage, wie 
weit es leichtere heilbare Storungen speciell in der Pyramidenbahn 
gebe, davon abhangt, ob sich nachweisen lasst, dass diese allein fttr 
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sich zu erkranken fahig ist Unsere Eenntniss der Pathologie des 
Nervensy stems ist viel weniger von der Physiologie und von der all- 
gemeinen Pathologie ausgegangen, als von der Dntersuchung der ma- 
teriellen anatomisch sich kennzeichnenden Krankheitsformen. 

2. Krankengeschichte. Leopold P., 52 Jahre alt, Schneidermeister. 
Eifrig thatiger Mann, der sich ans kleinen AnfEngen zn einem sehr an- 
sehnlichen Geschaftsbetrieb emporgearbeitet hat. Frfiher stets gesund, 
nor vor 10 Jahren kiirzere Zeit mit rhenmatischen Beschwerden behaftet 
Vor mehreren Jahren Tod der Fran, von der er zwei gesunde S5hne hat 
Als Wittwer f&hrte er nach eigener Mittheilnng eine Zeit lang ein etwas 
nnregelmas8iges abendliches Wirthshansleben und kehrte nicht selten halb 
berauscht nach Hanse, konnte freilich anch nicht viel vertragen. Seit der 
Wiederheirath vor 8—4 Jahren ist er ziemlich solid geworden. In diese 
Zeit fallen jedoch Starke Gemiithserregangen durch waghalsiges Bdrsen- 
spiel, zn dem er sich verleiten liess, and das ihm den Verlnst ernes an* 
sehnlichen Theils des erworbenen Vermogens brachte. Bald damach, im 
Jahre 1893, trat pldtzlich Erblindung bis auf Lichtschein am rechten 
Ange ein, and zwar durch Embolie oder Thrombose der Retinalarterie, 
wSLhrend das linke Ange dauernd gnt blieb. Nach einem weiteren Jahre 
stellte sich allmfthlich Erschwernng des Gehens ein, welches stetig 
znnahm. Znnftchst fiel ihm nnr Steifheit and leichte Ermiidbarkeit, ins¬ 
besondere am linken Bein auf, allm&hlich nahm das so zn, dass nach 
einigen Monaten die regelmassigen Wochenansfiiige in die benachbarten 
Berge gftnzlich unterbleiben mussten, nachdem man ihn beim letzten fftrm- 
lich, mit beiderseitiger Ftihrung, hatte bergab schleppen mhssen. Nach 
Verlanf von 2 Jahren war der Gang so miihsam geworden, dass er kanm 
mehr als V 4 Stnnde Wegs znriicklegen konnte und seine geschftftlichen Be- 
snche bei Knnden auf das Nothwendigste beschrankte. Dennoch ging er 
stets, and spater noch ebenso, ohne Stock and vermied ziemlich gnt das 
Ansgleiten, wenn ihm anch das Beinheben, z. B. hber Strassenabs&tze, saner 
wurde. Zn Hause empfand er iibrigens bis jetzt die Stdrung nicht sehr 
stark. In diesem Zustande, also nngefahr 2 Jahre nach Beginn der 
Gehstbrnng, 3 Jahre nach dem Verlnst der Sehkraft auf dem 
rechten Ange, sah ich den Pat. ^znerst, und zwar am 24. Januar 1896. 

Bei der Untersnchnng zeigte er sich als kleinen, gut genkhrten und 
etwas corpnlenten Herrn von ruhigem Anftreten, eher etwas sangninisch 
seinem Leiden gegenhberstehend, das er far rhenmatisch Melt. Er ist im 
Ganzen etwas mnskelschwach, wie von jeher, das Haupthaar durch all- 
gemeine Alopecie seit Jahren beinahe vollig geschwnnden. An den Kopf- 
nerven findet sich nichts Abnormes, die rechte Pnpille ist eine Spur 
weiter, beide reagiren gnt. Die Sprache ist normal, stottert aber etwas 
bei Erregung, was gleichfalls von jeher besteht 

Der Gebranch der Arme ist nngestSrt; der Pat. pflegt das Maass- 
nehmen in seinem grossen Geschaft selbst zn besorgen, theilweise anch das 
Znschneiden nnd zwar bis hente noch. Dennoch erweist sich (einige 
Wochen spater constatirt) mit dem Dynamometer ein betrachtlicher 
Eraftnnterschied zwischen rechter nnd linker Hand, an ersterer 60, an 
der linken 35° (des Collin’schen Instruments). Triceps- nnd Periost- 
reflexe dentlich, Mnscnlatnr von normalem Volumen. 
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An den Beinen findet sich ausgepragte spastische Parese, der Gang 
kniesteif, ungeschickt, das linke Bern wird etwas nachgezogen, schwierigere 
Gangarten unmiiglich; die grobe Kraft ist herabgesetzt. Die Patellar- 
refleze Bind bis zn deutlichem Clonus gesteigert, ausserdem besteht ein 
kurzer Fnssclonus bei Dorsalbeugung. Bei passiven Bewegungen ist ein 
nicht starker elastischer Widerstand zu fuhlen. Das Volumen der Muscu- 
latur ist iiberall normal, beiderseits gleich (34 cm an den Waden). Ebenso 
ist die elektrische Reaction in alien Beziehungen in Ordnung, was auch 
weiterhin so blieb. 

Das Lagegefiihl der Beine erweist sich als sicker; dagegen war die 
tactile Sensibilitat bei wiederbolter Priifang in geringem Grade, jedoch 
zuverl&ssig, herabgesetzt, so dass Kopf and Spitze der Nadel an einer 
Reibe von Stellen, besonders am Unterschenkel, unsicber unterschieden wird. 
Fiir Warm und Kalt war das Gefiihl sicberer. 

Die Wirbelsaule ist in ibrer ganzen Ausdebnung druckempfindlich, am 
meisten am 8. and 9. Dorsalwirbel. 

Das Urinlassen gescbiebt obne Scbwierigkeit. Auch diese 
Function bat sich weiterhin ungestbrt erhalten. 

Im TJebrigen war der Pat. kbrperlich gesund; speciell ergab das Herz 
normale Grenzen und Action; die Art. radialis erscbien vielleicht ein 
wenig derb. Der Ur in war frei von Zucker und Eiweiss und stets klar. 

Die Behandlung bestand in einer langeren Galvanisirung des Ruckens, 
Faradisiren der Beine; feraer Einreibungen der Wirbelsaule mit 35 Dosen 
von je 2 g Ungt cinereum, spater Pinseln mit Jodtinctur, endlicb Jodkali 
innerlich. 

Inzwiscben verschlechterte sich der Zustand langsam im Verlaufe der 
nachsten Monate, docb so, dass Geben auf kurze Strecken mit mUssiger An- 
strengung nocb immer moglicb war und meist tiglich ein kurzer Ausgang 
stattfand. Subjective Bescbwerden warden kaum angegeben, gelegentlich 
leicbterer Schulterschmerz. Beim An- und Auskleiden — das der Pat. bei 
den elektrischen Sitzungen stets allein besorgte — fiel weiterhin eine gewisse 
Ungescbicklicbkeit der Hande auf. 

Bei einer Uritersuchung nach seeks Monaten war im Wesentlichen 
der gleicbe Befund vorbanden; der Gang war etwas mehr schleudernd, aber 
kniesteif und mit kurzen Scbritten. Die Sensibilitat war am linken Bein, 
das immer das scblecbtere blieb, etwas mehr herabgesetzt als rechts. Der 
spastische Wiederstand war nur wenig starker als fruber. Das Muskel- 
volumen war an den Armen und Beinen unverandert. In seinem Geschafte 
— zu Hause — blieb der Pat. andauernd thatig, wenn auch mit mehr An- 
strengung als friiher. 

Am 6. Juni dieses Jabres (1896), 4 Tage nach dieser Untersucbung, 
trat plotzlich eine Aufregung unter starker Gesicbtsrbtbung, zu welcher 
der Pat. bei Erregungen neigte, Schwindel und Niedersinken auf den 
Stubl ein. Die Spracbe war wenige Minuten gehemmt und sofort fand sich 
eine apoplektiscbe Lahmung der linken Kbrperseite. Das Be- 
wusstsein blieb klar, subjectiv bestanden keine Bescbwerden ausser Gefohl 
der Unruhe und Parasthesie der linken Hand. Der linke Arm vermochte 
nocb scbwacbe Bewegungen zu macben, das Bein war vollig gelabmt. Der 
Facialis schien frei zn sein; das Gefiihl auf der ganzen linken Seite war 
jedoch stark abgestumpft. 
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Zwei Tage darnach fand sich im linken Arme ziemlich deutlicher 
spastiseher Widerstand bei passiven Bewegungen, ziemlich erhdhter Triceps- 
reflex (letzterer stftrker als rechts), dagegen keine Contracturen. Der Patellar- 
reflex war noch erheblich gesteigert, dagegen der Fnssclonns anf der 
gelfthmten linken Seite schw&cher als rechts geworden. 

Am 3. Tage nach Emtritt der Apoplexie fand eine Consultation yon 
Geh.-Rath Erb statt, welcher das Gleiche constatirte, keine Muskelatrophien 
fand nnd als Grundursache eine Blutgef&ssveranderung annahm, worin ihm 
die Folgezeit Recht gegeben hat. 

Es wird geniigen, die Erscheinungen in den weiteren funf Monaten 
bis znm Exitus letalis nur kurz zu beschreiben, da hier die Folgeznstftnde 
der Apoplexie weit im Vordergrunde standen. Die halbseitige L&hmung 
besserte sich noch merklich, so dass nach 3 Wochen sftmmtliche Be¬ 
wegungen mit geringer Kraft an Arm und Bein bereits wieder mdglich 
waren, nach der 4. Woche konnte der Pat. zeitweise das Bett verlassen 
und lemte — unter faradischer Behandlnng durch einige Wochen — auch das 
Gehen wieder. Dagegen entwickelte sich nun ein znnehmender kdrperlicher Ma¬ 
rasmus und geistiger Verfall, wie ziemlich haufig nach Apoplexien, die 
rasch fortschritten. Er wnrde sehr reizbar, kindisch, j&hzornig, zugleich 
ged&chtnissschwach und urtheilslos, obwohl er stets das N&chstliegende 
noch verstand und die Personen der Umgebnng kannte. Vom 3. Mon&t ab 
lag er meist hind&mmernd, ofter auch heiter lkchelnd im Bette. Der Appetit 
wnrde geringer, eine gewisse Abmagerung stellte sich ein und damit warden 
von selbst alle Bewegungen schlaffer. 

Zu keiner Zeit war aber das Schlucken gestort, die Angen- und Ge- 
sichtsbewegungen blieben in Ordnnng. 

An der ganzen linken KOrperseite war ferner vom 3. Monate nach 
der Apoplexie ab eine st&rkere Abmagerung (jedoch gleichmftssiger Art) 
als rechts zu constatiren. Die faradische Reaction blieb im Allgemeinen 
gut und schien nur im Daumenballen etwas goring; die dorsalen Spatia 
in ter os sea zeigten sich etwas eingesunken, jedoch kaum viel mehr als sonst 
bei Muskelabmagerung nach Apoplexien (wo das nicht durch das h&ufige Oedem 
verdeckt wird). Im Ganzen erwies sich die Abmagerung der linksseitigen 
Extremity ten als eine m&ssige nnd erreichte z. B. an der Wade kaum mehr 
als 1 cm (gegeniiber der rechten Seite). 

Am 1. October (1896) trat ziemlich acut Husten und hohes Fieber 
von 39° und dariiber auf. Dazu erschwertes kenchendes Athmen und rasch 
zunehmende Somnolenz; hinten liber der unteren Lungenpartie fand sich 
D&mpfnng. Es handelte sich offenbar urn eine Bronchopneumonie, welcher 
der Pat. in tiefem Coma am 5. Tage erlag. 

Anatomischer Befund. 

Die Section (22 St. p. m.) hatte sich auf Gehim und Ruckenmark zu 
beschrftnken. Sch&deldach schwer, mit wenig DiploS; Dura mater zeigt 
glatte Innenfl&che. Das Gehim ziemlich schwer und windungsreich, zeigt 
starkes PiaOdem, so dass alle Maschen mit serdser Fliissigkeit gefullt und 
da und dort blasenartig abgehoben sind. Die Pia mater selbst ist zart 
und dnrchscheinend, wenig getrtibt, l&sst sich uberall leicht abziehen. 
An der Hirnbasis sind die grossen Arterien s&mmtlich derb, mit ver- 
dickter Wandnng, insbesondere durch Klaffen des Lumens auff&llig; dabei 
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linden sich nnr sp&rliche Verkalkungsflecke. Die Ventrikel sind etwas weit, 
namentlich in den Hinterhbrnern. Auf Dnrchschnitten die Heraisphftren- 
substanz hberall mhssig blntreich nnd weich, die Rinde von gewdhnlicher 
Breite, nirgends linden sich Herds. Auf frontalen Dnrchschnitten durch 
die St&mmganglien zeigt sich dagegen rechterseits in den hinteren 
Partien des Linsenkerns, angrenzend an den hinteren Schenkel der 
inneren Kapsei, eine Reihe kleiner, Hanfkom- bis hhchstens Erbsengrhsse 
erreichender Lhcken, bezw. kleiner mit etwas rSthlicher Flhssigkeit ge- 
follter Cjsten in einem Bereich von 1—1 ! / 2 cm im Durchmesser: offenbar 
ein vernarbter apoplektischer Herd. Das Kleinhirn ist weich nnd blnt¬ 
reich, in seiner rechten Hemisph&re treten einzelne dicke, rnndliche, rothe 
Blntpnnkte yon gnt Stecknadelkopfgrhsse hervor. Pons nnd Medulla werden 
nicht dnrchschnitten. 

Am Rhckenmark ist die Dura mater hberall zart nnd ohne Belag, 
anf dem Dnrchschnitt die Snbstanz nngemein weich, im Hals- nnd Brust- 
theil quillt die Gegend der Seitenstrftnge betrftchtlich hervor; im Allge- 
meinen zeigt die Snbstanz Rosaf&rbung, somit kr&ftige Blntinjection. — 

Die Section ergab sonach keinerlei Zeichen eines allgemeinen, etwa 
paralytischen Himleidens, was immerhin notirt zn werden verdient mit 
Riicksicht anf die starke geistige Verftndernng des Pat. in den letzten 
Monaten. Das Gehirn war nicht atrophisch, das Piaodem wohl nnr agonal. 
Der apoplektische Herd hat sich im Linsenkern, also an einer dafhr 
gewhhnlichen Stelle gefdnden. Ferner war sogleich mit freiem Ange sicht- 
bar die allgemeine nicht sklerotische Verdicknng der Basalgef&sse, welche 
somit direct den Verdacht der obliterirenden Endarteriitis erwecken 
mnsste. Die vorhandene starke Ver&nderung im Rhckenmark war nicht zn 
erkennen. Hervorgehoben sei nnr noch das Intactbleiben der Dnra 
mater spinalis. 

Bezhglich der hbrigen Organe bestand keinerlei Verdacht. Herz 
nnd Nieren mhssen im Wesentlichen normal gewesen sein, nnd die Lnngen 
nnr die Zeichen einer acnten marastischen Pnenmonie dargeboten haben. 
Der Pat. hatte hberhanpt, abgesehen von der Bewegungssthrung, in der 
ganzen Zeit der Beobachtung keine Klage uber khrperliches Befinden wesent- 
licher Art zn fhhren. 

Mikroskopische Untersnchung. Dnrch die Weichheit der Organe 
nnd einige hnsserliche ZufUlligkeiten gestaltete sich die Untersnchung zn 
einer ziemlich zeitraubenden. Dennoch gelangen die F&rbungen tadellos; 
nnr die Spiritnsstiicke ergaben, mit den iiblichen Anilinfarben behandelt, 
nngenhgende Differenzimng; doch genhgten anch sie, urn die Stmctnrbilder 
der Ganglienzellen dentlich herauszustellen, wenn anch die Eleganz der 
Bilder eine mangelhafte blieb. 

Vom Gehirn wurden nnr wenige Sthcke ans der Gegend der Central- 
windungen nntersncht, welche nichts Auff&lliges darboten; einer eingehen- 
den Gehirnuntersuchnng hberhob nns der alsbald zn nennende Befnnd am 
HimschenkeL Das Rhckenmark wurde in gegen 20 BlScken geschnitten 
nnd hberall sowohl die Weigert’sche als die Pal’sche Markfhrbnng sammt 
den gewhhnlichen Carminf&rbungen ansgefohrt. 

Die beigegeben Abbildnngen sind nicht schematisirt, sondern mhg- 
lichst natnrgetren wiedergegeben. — Dass die Degenerationsfelder schon 
ohne Fhrbnng nach der Hhrtnng sich stark als weisse, anf den Schnitten 
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vollkommen durchscheinende Partien hervorhoben, sei nur zur Vollstftn- 
digkeit besonders erw&hnt. 

Die Verftnderungen iiberbaupt sind von dreierlei Art: zunftchst 
a) f&nd sich eine Entartung des Pyramidenseitenstranges reap, von der 
Deeussatio ab der vorderen Pyramidenbahn von der Canda equina bis 
gut in die Hftlfte des Pons, und zwar beiderseits symmetrisch und 
durch das gesammte Organ in nahezu gleichm&ssiger Intensit&t. 

Sonst ist nirgends in der weissen Substanz eine Degenera¬ 
tion vorhanden (auch mikroskopisch nicht), speciell nicht in den 
Goirschen Strftngen. Nur die Kleinhirnseitenstrangbahn ist 
im unteren Dorsalmark theilweise mit geschwunden, sonst aber 
erhalten. 

Ferner zeigt sich b) das linke dem apoplektischen Herd gegenfiber- 
liegende Vorderhorn im ganzen Cervical- und im oberen Theil des Dorsal- 
markes von einem nicht starken Zellschwund betroffen. Endlich 

c) besteht eine adventitielle Verdickung der mikroskopisch sichtbaren 
Blutgefftsse im Innern des Organs und eine das gesammte System der 
Basalarterien bis in die kleinen Zweige ergreifende obliterirende 
Endarteriitis, d, h. eine Starke Verdickung der Gefftssintima; dazu eine 
mehr allgemeine Verdickung der ganzen Gefftsshaut an den das Rticken- 
mark begleitenden Arterienstftmmen. 

Intact sind die Nervenwurzeln; nur ist auff&llig in denselben die 
pralle Fullung und theilweise erhebliche lacunftre Erweiterung ihrer Venen 
auf den Querschnitten, somit eine Erscheinung chronischer venoser Stauung. 

Beilftufig sei erwfthnt, das im Halsmark durch Quetschung bei Heraus- 
nahme des Organs eine starke Heterotopie von grauer Substanz und 
Verschiebung der rechten PyS-Bahn nach hinten kiinstlich erzeugt worden 
war; sie bekundet sich in der Fig. 3a, Taf. HI. IV (nach einem Carmin- 
prftparat) durch die tiefere Fftrbung der Qinterstrftnge, welche eine De¬ 
generation daselbst vortftuschen konnte (die nicht gequetschten Halsmark- 
partien zeigen auch natfirlich nichts dergleichen). 

ad a) Was nun die Degenerationsfelder im Einzelnen anbelangt, so ist 
ein fur alle Mai zunftchst zu bemerken. class die linke Seite iberall 
die stftrker afficirte ist, so zwar, dass durch das ganze Organ 
hindurch rechts etwa zwei Drittel des Faserbestandes ge- 
schwunden sind, links dagegen nahezu alles bis auf einige 
zerstreute einzelne Faserquerschnitte. Urn von der Halsan- 
schwellungauszugehen (Fig. 1 a Taf. ni. IV),sosehen wirhier links ein dreieckiges, 
scharf begrenztes, helles Feld von der Peripherie durch die schmalen wohl- 
erhaltenen KHS getrennt, hinten an das Hinterhorn direct hinanreichend; 
rechts ist das Feld etwas kleiner und mehr oval, erreicht auch das Hinter¬ 
horn nicht ganz. Im oberen und mittleren Dorsalmark ist die vordere 
Grenzlinie schrftg nach aussen gerichtet, ein Dreieck mit der Spitze nach 
vorn sehend abschneidend; auch hier bleiben die KHS deutlich erhalten, 
ebenso ist das linksseitige Feld etwas umfangreicher (Fig. 1 d u. e). Bei 
Carminfftrbung erscheint die Breite der KHS merkiich grosser als bei den 
Marksdieidentinctionen (Fig 3 c). Im unteren Dorsalmark wird das Degenera- 
tionsfeld schon kleiner, zeigt aber die gleiche Figur eines spitzwinkligen 
schrftgen Dreiecks und bleibt vom Hinterhorn etwas getrennt. Der KHS 
verschmftlert sich hier sichelfbrmig und schwindet in dem untersten Ab- 
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schnitte des Dorsalmarks ganz (Fig. If). Im Lendenmark wird das Feld 
immer kleiner, tritt noch mehr ab vom Hinterhora and erreicht — da der 
KHS hier ohnebin endet — direct die Peripherie (Fig. 1 g, h) Im untersten 
Leaden- bezw. Sacralmark (Fig. li) ist nnr ein ganz kleines Feld noch 
sichtbar, das nnr mit Lnpe gut nnterschieden wird, aber mikroskopisch 
noch einen erheblichen Faseransfall offenbart. 

Nach anfw&rts im oberen Halsmark (Fig. lb) finden wir wieder ein 
breites Feld mit gerader vorderer Grenzlinie and relativ breiter Randzone, 
welche die wohlerhaltenen KHS reprftsentirt. Im obersten Halsmark (Fig. 1 c) 
helm Uebergang zar Oblongata scheint das Degenerationsgebiet mit dem — 
an sich sehr spitzen — Hinterhorn in eine breite Fl&che zasammenzafliessen. 
Von da ab tritt die Degeneration nach vorne an die Oberfi&che, schon von 
der Pyramidenkrenznng ab (Fig. 2 a) immer in der gleichen starken Inten¬ 
sity. In der anteren and mittleren Bracke, in der Hbhe des durchtreten- 
den N. facialis and Abdncens (Fig. 2 b) sind wieder die compacten Pj- 
Str&nge im vorderen Abschnitt des Pons intensiv geschwanden. Aber schon 
wenig hoher in der obersten Briicke ist nnr links noch ein deatlicher 
Schwand der zerstreateren Faserbiindel za constatiren. 

Im Hirnschenkel, den ich sehr sorgf&ltig in zahlreich wiederholten 
Fftrbangen antersacht habe, findet man links im dritten Viertel (von 
innen gerechnet) des Fusses ein deatliches, etwas verwaschen begrenztes 
Degenerationsfeld; rechts war nnr bei besonders gelongenen Pal’schen 
Prftparaten — gar nicht an Weigert-Schnitten — ein kleiner, blasserer, 
andeatlich begrenzter Fleck za erkennen, welchen nnsere Fig. 2 c bei IT 
recht natartrea wiedergiebt. Aber anch links erwies sich der Faseransfall 
als ein relativ m&ssiger. 

Es ist keinem Zweifel anterworfen, dass wir im Hirnschenkelfbss im 
We8entlichen nar das Feld der absteigenden Degeneration von dem 
rechtsseitigen apoplektischen Linsenkernherd vorfinden, dem ja bereits ein 
Alter von 5 Monaten zakommt, reichlich genag, am eine solche Degenera¬ 
tion za veranlassen. Der kleine blassere Fleck dagegen rechts im zweiten 
Viertel (von innen) ist als Fortsetzang, bezw. Abschlass der primftren 
Strangsklerose in der Py-Bahn aafzafassen, and er sagt ans dentlich. dass 
sie hier in der That endigt, da sie doch noch in der mittleren Bracke in 
voller Intensity sich ans dargeboten hatte. 

Im Uebrigen ergiebt nnsere Beschreibang and namentlich die noch 
wichtigeren Abbildangen, dass im gesammten Organ vom Lendenmark bis 
in die Bracke die fhr die prim&re Lateralsklerose typischen Degenerations- 
felder sich finden, welche sich jeweils ann&hernd genaa an das Ge- 
biet der Pyramidenseitenstrangbahn halten. Aach die Kleinhirn- 
sei tens triage sind noch weniger als in den anderen reinen Fallen ergriffen. 

ad b) Die graae Sabstanz ist vollkommen normal im ganzen 
Riickenmark aaf der rechten Seite; ferner sind die nicht selten in 
anderen Fallen afficirt gewesenen Clarke’schen Saalen intact geblieben 
aaf beiden Seiten. Endlich sind die Kerne der Mednlla oblongata and 
Briicke nnversehrt; am besten and sichersten lasst sich das wohl an dem 
grosszelligen and gewbhnlich mit an erster Stelle ergriffenen Hypoglossns- 
kem constatiren. Doch habe ich natiirlich aach die anderen an Carmin- 
schnitten durchgesehen. Schon and tiefschwarz sichtbar waren anch der 
die Briicke dnrchziehende N, facialis and Abdncens (vergl. Fig. 2 b). 
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An den linken Vorderhbrnern scheint mir aach die Zahl der mark- 
haltigen Nervenfasern an Weigertschnitten nicht vermindert zn sein; daas 
ihr Umfang nnd Configuration die normalen sind, ergeben die Abbil- 
dungen. Hingegen zeigt sich im ganzen Halsmark and im oberen 
Drittel des Dorsalmarks ein gewisser Schwnnd der Ganglienzellen, 
w&hrend abwfirts and insbesondere im Lendenmark — wie so oft — aach 
das linke Horn intact sich darstellt. Schfitzungsweise ist im Bereich der 
Halsanschwellung etwa ein Dritttheil der Ganglienzellen zu Grunde 
gegangen, nnd ich habe es fur richtig gehalten, auch diesen Befund in 
einer Abbildung wiederzugeben (aufgenommen bei 40facher Vergrflsseruug 
nnd etwa auf ein Drittel verkleinert). Die Fig. 5, in welche jede ein- 
zelne Zelle moglichst an ihrem Orte eingezeichnet wurde, Ifisst erkennen, 
dass hauptsftchlich die inn ere Gruppe verkleinert ist, dass in der folgen- 
den die Zellen etwas kleiner erscheinen, und dass die iibrigen ziemlich 
gleichmftssig etwas zellfirmer als rechts sind. Im Uebrigen sind die ein- 
zelnen Schnitte etwas verschieden, die einen sind firmer, die anderen reicher 
an Ganglienzellen. Der erhaltene Theil der Zellen sieht zum entschiedeu 
grQssten Theil unversehrt aus, und dies auch bei Structurffirbungen an 
Spiritusschnitten; nur ziemlich wenige sind rundlich, fortsatzlos und homogen. 

Dabei ist zu bemerken, dass sich ein solches Bild nach einem Mtiller- 
Prfiparat nicht vergleichen lfisst mit den Methylenblau-Spiritustinctionen. 
Die letzteren sind weit reicher an Zellen and zeigen namentlich viel mehr 
kleine Ganglienzellen. (Auf eine Abbildung davon musste verzichtet werden, 
weii das Spiritusstfick des Halsmarks gerade die arteficielle Heterotopie 
aufwies.) 

Im oberen Hals- und Dorsalmark sind die Verhfiltnisse annfihernd 
gleich, d. h. es ist ebenfalls jeweils linkerseits etwa der dritte Theil der 
bier an sich sp&rlichen Ganglienzellen geschwunden. 

ad c) Die Blutgeffisse liessen eine doppelte Verfinderung erkennen: 
die erste, welche die Fig. 6, Taf. III. IV wiedergiebt, findet sich durch das ganze 
Ruckenmark und Pons an den mikroskopisch kleinen Geffissen imGewebe, 
hauptsachlich in den degenerirten Partien, aber auch sonst verbreitet und 
besteht in einer scbaligen, manchmal nicht unerheblichen Verdickung der 
Adventitia und einer bald massigen, bald wie in unserer Abbildung etwas 
reichlichen Kernanhfiufung daselbst. Dabei ist die Zahl der Blutgeffisse 
nicht vermehrt und die ganze Verfinderung ist wohl nicht viel stfirker wie 
sonst bei chronisch degenerativen Process©. 

Die basalen dem Centralorgan anliegenden Arterienstfimme be- 
sitzen, wie mehrfach erwfihnt, eine starke und weit verbreitete Intima- 
wucherung, die sog. Endarteriitis obliterans. Sie hat das ganze 
basale Arteriensystem bis in alle Zweige hinein erfasst, so dass 
sie sich als runde compacts Strftnge hberall mit Leichtigkeit aus der Pia 
mater vermdge ihrer Resistenz herausziehen liessen. In der Art. vertebralis 
und basilaris ist die Verdickung noch mfissiger, so dass sie nur die Dicke 
der beiden anderen H&ute zusammen erreicht oder etwas ubertrifft (hier 
fiberall durch die elastische Grenzmembran leicht kenntlich). Je kleiner 
das Kaliber der Geffisse wird, urn so stfirker wird gewtthnlich die Intima- 
verdickung, so dass die Hauptfiste neben dem Pedunculus (s. Fig. 2 c unten 
beiderseifs, ferner Fig. 2a bei a) schon ein stark verengtes Lumen 
besitzen. Die kleinsten (fiusseren) Aeste, wie die in Fig. 4 abgebildeten, welche 


Digitized by CjOOQle 



156 


III. Friedmann 


dem Oblongataanfang zur Seite lagen, sind bfter bereits vSllig obliterirt Uebcr- 
all erweist sich die gewucherte Intima sehr kernreich aus zahlreichen 
parallen Schichtungen formirt; da und dort finden sich auch kleine Neeter 
von jttngerem Granulationsgewebe. Doch konnte ich die von Baum- 
garten nnd Anderen beschriebenen gnmmaartigen Knoten in der Arterien- 
wand nicht constatiren. Anf eine detaillirte Schildemng dieser Verftnde- 
rnngen, so reicbes Material dazn anch der vorliegende Fall geboten h&tte, 
verzichte ich, da sie nenerdings oft genng in eingehenden Untersuchungen 
behandelt worden sind. 

Dass sklerotische Flecke sich nnr ganz vereinzelt daneben gefnnden 
haben, worde bereits im Sectionsbericht erwahnt. 

hi den Arterien deg Rttckenmarks, soweit sie in den Langsspalten 
nnd vor denselben liegen, ist die Intimaverdicknng noch immer sichtbar, 
aber gering; dagegen ist anch hier die Wand dentlich verdickt nnd das 
Gefasslnmen merklich verengert dnrch eine Wnchernng der beiden ansseren 
H&ute, eine Mesarteriitis nnd Periarteriitis, wie das ja anch hanfig ander- 
weitig festgestellt worden ist. 


Epikrise. 

Uebersicht. Die Beobachtung von spastischer Spinallahmung, 
um welche es sich handelt, hat zum Vorlaufer eine Thrombose der 
Retinalarterie des rechten Auges. Ein Jahr daraach beginnt bei dem 
damals 50jahr. Harm eine ganz allmahlich fortschreitende Behinderung 
des Gehens mit Steifheit der Beine. Dieselbe nimmt binnen 2 ] / 2 Jahren 
stetig zu, so dass zuletzt nnr noch kurze Strecken mit spastisch-paretischer 
Gangart steif und unsicher, aber doch ohne jede Unterstfltzung zurtick- 
gelegt warden konnen. Dabei blieb die Blasenfunction frei, die Ge- 
himnerven intact. Bei der Dntersuchung wird der typische Befand 
erhoben: Patellarreflexe bis zam Clonus gesteigert, deutlicher kurzer 
Fussclonus, Parese beider Beine, starker des linken mit deutlicher 
Herabminderung der groben Kraft; massig starker elastischer Wider- 
stand bei passiven Bewegungen, Muskelvolumen und elektrische Reac¬ 
tion unversehrt Die Sensibilitat fhr tactile Reize findet sich jedoch, 
starker wieder am linken Bein, in ziemlich geringem Grade, aber doch 
zuverlassig herabgemindert. Schmerzen oder subjective Beschwerden 
bestehen nicht oder kaum. Die Arme haben ebensowenig je Anlass 
zur Klage bei dem Patienten gegeben, er vermag in seinem grossen 
Schneidergeschaft weiter Maass zu nehmen und sogar das Zuschneiden 
zu besorgen, trotzdem erweist sich die grobe Kraft am linken Arm 
herabgesetzt (im Yerhaltniss von 35:60° am Dynamometer). Das All- 
gemeinbefinden und das psychische Yerhalten bleiben in den 
2V2 Jahren ganz ungestort. 

Dann tritt plotzlich nach einer Aufregung unter kurzem Schwindel 
eine apoplektische Lahmung der linken Korperseite auf, und nun 
zeigt auch der linke Arm sogleich erhebliche Steigerung des Triceps- 
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reflexes und deutlicheren spastischen Widerstand. Diese halbseitige 
Lahmung bessert sich zwar in den nachsten Wochen erheblich, aber 
es findet sich ein zunehmender korperlicher and namentlich geis tiger 
Marasmus ein unter weiterer Nothigung zum Einhalten der Bettlage 
in der meisten Zeit; schliesslich nach 5 Monaten seit der Apoplexie 
erliegt der Patient im Coma einer stark fieberhaften Bronchopneumonie 
binnen 5 Tagen. Sonstige Symptome sind dabei nicht zu Tage ge- 
treten, das Schlucken speciell blieb bis zuletzt gut erhalten, die Kopf- 
nerven zeigten keinerlei Lahmungen; nur der paretisch gebliebene linke 
Arm und das linke Bein magerten zu einem gewissen Grade all- 
m&hlich und ann&hernd gleichmassig ab. 

Aetiologisch wurde nichts Naheres von dem flberhaupt schweig- 
samen Paiaenten ermittelt; er war bisher stets gesund, bezw. nie eigent- 
lich krank gewesen und hatte nur als Wittwer vor einigen Jahren 
abendliche Trinkexcesse ziemlich haufig mitgemacht und sodann durch 
Vermogensverlust starke Aufregungen erlitten. 

Yon dem anatomischen Befund, der bereits zweimal sum- 
marisch zusammengefasst im Yorstehenden zu finden ist, sei nur des 
Zusammenhanges wegen hier hervorgehoben: bei der Section findet 
sich ein kleinerer vemarbter apoplektischer Herd im rechten Linsen- 
kem als Ursache der linksseitigen Lahmung vor 5 Monaten; ausser- 
dem eine sehr intensive und das gesammte basale Arteriensystem bis 
in alle Zweige ergreifende obliterirende Endarteriitis, im Rtickenmark 
entsprechend eine Meso- und Periarteriitis. Im Uebrigen im Rticken- 
mark eine starke, ausschliesslich auf den Pyramidenseiten- 
strang begrenzte Systemdegeneration, neben welcher nur im 
untersten Dorsalmark ein Schwund des Kleinhirnseitenstranges hinzu- 
tritt; dazu ein leichterer Schwund der Yorderhornganglienzellen 
im Hals- und oberen Dorsalmark, ausschliesslich auf der der Apoplexie 
gegenliberliegenden linken Seite. Die Py-Strangdegeneration reicht 
in gleicher Intensitat vom untersten Lendenmark bis gut in die Mitte 
der Brtlcke, wahrend der Pedunculus im Wesentlichen nur die ab- 
steigende Degeneration vom Gehirnherd links im dritten Yiertel dar- 
bietei. Die Py-Bahn zeigt sich im ganzen Organ linkerseits bis auf 
unbedeutende Reste, rechts etwa zu zwei Dritteln geschwunden. — 

Aus dem soeben skizzirten Thatbestand wird fftr den Fachgenossen 
ohne Weiteres die Bedeutung unserer Beobachtung hervorgehen. Jede 
speciellere Erlauterung hat nur secundares Interesse; denn nicht um 
den Ausbau, nicht um Ausfftllung des Krankheitsbildes, das ohnehin 
zu den ein&chsten und gerade darum fur die Lehre von den System- 
erkrankungen instructivsten gehort, handelt es sich heute, sondem noch 
um die Feststellung oder, sagen wir besser, um die Bestatigung der 
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Grundelemente der Krankheitsform. Je typischer, je einfacber 
die Beobachtung, am so wichtiger ist sie. Ohnehin 1st der Vergleich 
unseres Falles mit den sonst Torliegenden Publicationen bereits in der 
Einleitung durchgeftihrt worden. 

Ftir den Typus der spastischen Spinalparalyse tiberhaupt 
giebt unser Fall neben dem nur mit alterer Methode untersachten 
Fall von Minkowski das bisber reinste Bild der Pyramiden- 
strangdegeneration; denn es fehlt ganz eine Affection des Goll- 
schen Stranges, und der KHS ist nur in seiner untersten ohnehin 
schw&chsten Partie zu Grunde gegangen. Sebe ich daher von dem 
bereits definitiv erledigten Streite daruber ab, ob bier wirklich eine 
ecbte elective Systementartung vorliege, so ist man auch nicht mebr 
berecbtigt, die Krankheit ibrem Wesen nacb unter die combinirten 
Strangaffectionen zu recbnen, wie das jetzt am meisten fiblich zu sein 
scheinl Man kann nur sagen, das krankmachende Agens schadige 
selten den Py-Strang allein; es kann das aber than, und dies bei 
einer Affection, die drei Jahre gedauert und (auch ohne Zutritt der 
secundaren Degeneration, namlich rechterseits) das System bis auf den 
Restbestand eines Drittels vemichtet hat 

Bei solcher typischer Beschaffenheit der anatomiscben Ver- 
anderung ist es doppelt wichtig, dass das klinische Yerlaufsbild in 
den 2V 2 Jahren vor Eintritt der Apoplexie, wie man wohl ztigeben 
muss, ein regulares war, d. h. reine spastische Parese von Anbeginn, 
langsam zunehmend und wesentlich bis dabin auf die Beine beschrankt, 
links etwas starker als rechts. Eine Erklarung der leichten Sensi- 
bilitatsstorung, welche auch nicht syphilitische Falle ahnlich d&r- 
bieten konnen, ist zur Zeit nicht moglich. Die KHS-Bahn ist kaum 
heranzuziehen, sie war leichter afficirt als in anderen Fallen ohne 
Gefbhlsstdrung. Ich glaube aber auch, derartigen positiven und 
eigentlich eindeutigen Fallen gegenUber sind die Zweifel von Leyden, 
Senator 1 ) und Raymond 2 ) bezbglich der anatomischen Grundlage 
des spastischen Zustandes in der Pybahn, welche sich auf gegenwartig 
noch dunkle Erfahrungen stfltzen, kaum erheblich. Zudem hat be- 
kanntlich dem Senator'schen Falle — Symptomenbild der amyo- 
trophischen Lateralsklerose mit Zellschwund, aber ohne anatomische 
Lateralsklerose — die Gehimuntersuchung gefehlt; in unserem Falle, 
wo die spastischen Erscheinungen hinreichend deutlich waren, hat ganz 
abrupt die Py-Degeneration in der Mitte des Pons aufgehbrt. Die 

1) Senator, Ein Fall v. gogenannter amyotrophischer Lateralsklerose. 
Deutsch. med. Wochenschr. 1894. Nr. 20. 

2) Raymond, Sur deux cas de sclerose lat&rale amyotrophique. Presse md- 
dicale 1897. p. 225. 
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Hypothese Raymond’s, der Sitz des spastischen Symptoms finde sich 
im Gehirn, ist far solcbe Falle gezwungen und mindestens tiberfliissig. 

Dazu liegen die Verhaltnisse der Gehirneinwirkung mit ihrer zur 
Zeit uncontrolirbaren Yermiscbung von Reizungs- und Hemmungs- 
einflftssen eigenartig und undurchsichtig. Ich habe einen Fall yon 
alterer Paralysis agitans mit sehr starker spastischer Steifheit der 
Extremitaten gesehen, welche bereits das Symptom des Tremors stark 
aberwog und yerringert hatte. Die alte Dame fiel eines Tages auf die 
Stim, hatte alsbald eine erhebliche linksseitige Parese, zweifellos durch 
eine kleine traumatische Blutung in der Gegend der rechten Central- 
windungen; der Spasmus war sogleich weich geworden, auch 
das Zittern horte auf; und das blieb wochenlang so, bis allmahlich 
Arm und Bein sich von der Parese wieder erholten und dann auch 
die Symptome der Paralysis agitans unverandert wie vordem sich ein- 
stellten. Ein ganz ahnliches Experiment hat ja auch der Krankheits- 
verlauf in unserer jetzigen Beobachtung gemacht; nur war die Ein- 
wirkung der apoplektischen Lahmung eine sonderbar ungleiohmassige: 
der yorher wenig afficirte linke Arm zeigte sogleich in den ersten 
Tagen deutliche Steifheit bei passiven Bewegungsversuchen und ge- 
steigerten Tricepsreflex. Das kaum weniger von der Apoplexie betroffene 
linke Bein, das jedoch vorher schon die ausgepragte spastische Parese 
darbot, fiel im Gegentheil auf, dadurch dass die Reflexsteigerung und 
speciell der Dorsalfussclonus geringer wurden, namentlich auch ge- 
ringer als am rechten Bein, das sonst immer darin vom linken fiber- 
troffen wurde. 

Man ersiebt daraus, wie complicirt die Yerhaltnisse der Ein- 
wirkung des Gehirns auf spastische Zustande liegen, und das ist auch 
das Einzige, was ich aus dem soeben Mitgetheilten zu erschliessen fttr 
angezeigt halte. Darum aber vermag uns auch das Recurriren aufs 
Grosshim zur Erklarung des spastischen Complexes bei der einfachen 
Lateralsklerose, soweit ich sehe, in keiner Weise zu fordern. Yon 
einem Yerstandniss, warum bei Erkrankung der motorischen Bahn die 
Refiexe gleichzeitig mit der Lahmung sich steigern, sind wir so wie so 
noch weit entfemt, mogen wir nun den Wegfali der Hemmungen 
oder einen Reizzustand in der motorischen Bahn als Erklarung 
bevorzugen. Fttr das Obwalten eines Reizzustandes spricht je¬ 
doch noch eine weitere eigene Beobachtung, welche ich gelegentlich 
genauer mitzutheilen gedenke: Bei einer frischen Influenza-Myelitis bei 
einem 27jahrigen Manne war sofort complete Lahmung mit starker 
Reflexsteigerung in den Beinen entstanden, speciell mit starkem Fuss- 
clonus. Am 3. bis 5. Tage applicirte blutige Schropfkopfe am Sitze 
der Myelitis auf der Wirbelsaule brachten nur ganz schwache Be- 
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wegungssparen wieder, Hessen jedoch jeweils den Fussclonas 
stundenlang, beinahe vdllig verschwinden. Vorher und in aller 
Folgezeit, d. h. jetzt bereits seit 1V 2 Jahren, hat der Fussclonas da- 
gegen stetig und ausnahmslos ausgepragt bestanden, wahrend seither 
die Lahmung bis auf eine massige Ermudbarkeit beim Gehen ge- 
schwunden ist. Ich kann nicht sehen, wie man diese Thatsache anders 
deuten kann, als so, dass die entzllndliche Hyperamie als Reiz ge- 
wirkt hat und durch die Blutentziehung vorftbergehend gemildert 
wurde. Im Uebrigen werden unsere Erwagungen darftber so lange 
problematische bleiben, als wir nicht Genaueres tber das Zustande- 
kommen der Reflexe fiberhaupt erfahren. Unsere jetzigen An- 
schauungen darftber sind beinahe nnr theoretische Construction. 

Wir hatten soeben als ersten und wichtigsten Punkt unserer 
Epikrise hervorgehoben, dass unsere Beobachtung anatomisch and 
klinisch einen besonders reinen Typus der primaren Lateralsklerose 
darstelle. Die zwei einzigen complicirenden Moments sind offenbar 
fftrs Eine die Betheiligung des linken Yorderhorns und dem- 
nachst das Hinzutreten einer rechtsseitigen Apoplexie nach 2 x l 2 jahriger 
Dauer der spastischen Pares©. Nun glaabe ich aber, es ist kaam 
ernsthaft zu bezweifeln, dass beide Momente im inneren Zusammen- 
hang stehen. Massiges Mitergriffensein der Vorderhdrner ist ja auch 
sonst ofter bei den primaren Lateralsklerosen gesehen worden — des- 
gleichen haufig Zellschwund in den Clarke’schen Saulen, und man hat 
dafftr wohl durcbschnittlich eine doppelte Erklarung gegeben: einmal 
es sei da ein einfaches Uebergreifen von der Nachbarschaft her vor- 
handen, da doch die Seitenstrange in den Yorderhomern enderu Sogar 
bei alteren Tabesfallen fanden sich nicht selten ahnliche Degenerationen 
im Yorderhom. Sodann hob man ab auf den Zustand lang dauemder 
Reflexsteigerung, und da diese Reflexe die VorderhSrner zur einen 
Hauptstation hatten, sei es nicht erstaunlioh, wenn diese Reflexzellen 
direct oder secundar (durch Ueberreizung) eikrankten. Die sog. Strang- 
zellen waren in diesem Sinne reine Reflexzellen, denen keine trophische 
Function auf die Musculatur zukommen wftrde. In der That mochte 
ich hier noch anfftgen, dass, wenigstens im Dorsalmark in unserem 
Fall© nnr die kleineren und wesentlich im Seitenhorn gelegenen, 
somit dem Seitenstrange nachstgelegenen Ganglienzellen geschwunden 
waren, nicht aber die grosseren, in der vorderen Spitze gelagerten Zellen. 

Yiel naher aber liegt fur unseren Fall die zuerst angedeutete Er¬ 
klarung; denn auch rechterseits war die Lateralsklerose eine symme- 
trisch mit der linken ausgedehnte, sie war hier ebenfalls doch recht 
intensiv, und gleichwohl war das Zellmaterial der grauen RM-Substanz 
rechts ftberall unversehrt geblieben. So mussen also links besondere 


Digitized by LjOOQle 



Zur Lehre v. d. spastischen u. insbesondere ▼. d. syphilidschen Spinalparalyse. 161 

Bedingungen obgewaltet haben, und welche lage naher als das Hinzu- 
treten der secundaren absteigenden Degeneration vom Gebirnherd 
aus? Wir wissen ja schon ohnehin seit Eisenlohr, Quincke, Bor- 
gherini und zuerst von alien seit Wernicke, dass ab und zu nach 
Apoplexien sich scbon bald und primar Herabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit und Muskelatrophien in den gelahmten Gliedern ein- 
stellen, ohne dass freilich fiber die anatomiscbe Ursache dieses That- 
bestandes etwas Wesentliches seither bekannt geworden ist Obwohl 
ferner die Mehrzahl der fraglichen Herde in der Himrinde sass, ist es 
doch mit Borgherini 1 ) als binreichend begrfindet anzusehen, dass 
auch subcortical© Herde zu den gleichen Folgeerscheinungen ffibren 
konnen, Icb selbst babe bei gewohnlichen Apoplexien — freilich ohne 
Section — bereits einige Male das Gleiche beobachtet In unserem 
Falle war nun sicher eine massige Muskelatropbie vorhanden (in 
der Wade z. B. 1 cm geringerer Umfang als rechts), sie war ferner 
wie aucb sonst in solchen Fallen von ziemlich gleichmassiger Ver- 
tbeilung fiber die gelahmten linksseitigen Gliedmassen; doch war sie 
allerdings nicht eigentlich frfibzeitig. Erst im 3. Monate nach dem 
Schlaganfall, somit immerhin balder als in regularen Apoplexien, ist 
sie deutlich erkennbar gewesen. Dass sie bier, in unserem Falle, in 
Beziehung zu setzen ist zu dem in Frage stebenden Ganglienzellen* 
schwund, und dass sie demnach immerhin als eine primare aufzu- 
fassen ist, das ist ein so nabeliegender Schluss, dass man sich dem- 
selben nicht wohl entziehen kann. 

Nun ist auch das pathogenetische Verhaltniss dieses Zell- 
schwundes nicht schwer zu construiren, obwohl uns in diesem speciellen 
Punkte, der aber noch so wenig erforscht ist, nocb keine Analoga zur 
Seite stehen. Das vorhin Angeffchrte, fiberhaupt die Haufigkeit einer 
gewissen Zelldegeneration im Vorderborn bei der primaren Lateral- 
sklerose lehrt ziemlich sicher, dass hier bei dieser Affection ein Locus 
minoris resistentiae vorliegt Erinnern wir uns weiter unserer obigen 
kurzen ersten Krankengeschichte, wo bei der gleichen Erankheit sich 
der graue Boden der Oblongata als ein Ort gescbwacbter Widerstands- 
kraft nicht minder zu erweisen schien. Gedenken wir auch der charak- 
teristiachen neuesten Experimente Hoche’s 2 ), wo sehr evident sich 
gezeigt hat, dass selbst so starke Noxen, wie pathogene Pilze, sich erst 
vorzugsweise da deletar zu bewahren vermogen, wo eben ein solcher 

1) Borgherini, 1. Fall von frfibzeitig. Muskelatrophie cerebralen Ursprongs. 
Neurol. Centralbl. 1890. S. 545. (Das Vorderhorn ist in diesem u. einem Falle 
Eisenlohr*s intact befonden worden.) 

2) Hoche, Experimentelle Beitrage zur Pathologie d. Kfickenmarks. Arch, 
f. Psych. Bd. XXXII. 1899. S. 209, s. auch Neurol. Centralbl. 1899. S. 614. 

Deutsche Zeitechr. f. Nervenheilkande. XVI. Bd. 11 
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Locus minoris resistentiae — hier kunstlich geschaffen — vorliegt 
Vergessen wir ausserdem nicht, wie schwer Qberhaupt die Ernahrung 
dos RUckenmarks ohnehin beeintrachtigt war durch eine universelle 
bedeutende Yerengerung und Starrheit des zufQhrenden Arteriensystems 
uud wie speciell in den peripberen Nervenwurzeln tberall eine starke 
venose Stanung mit massiver lakunarer Erweiterung und praller Blut- 
fftllung in diesen Gefassen sicb bekundet hat (s. oben), dass auch mikro- 
skopisch die Blutgefasse im Gewebe doch erheblich verdickt und entar- 
tet waren! Und zu Alledem fbgen wir noch die Thatsache eines 
zunehmenden allgemeinen Siecbtbums bei dem Patienten. So fehlt 
es gewiss nicbt an Momenten, welcbe eine sch&dliche Einwirkung der 
vom Gehirnherd absteigenden secundaren Degeneration auf das linke 
Vorderhom begreifen lassen, in dem sich jene nun zu der bier ohnehin 
von Anbeginn an starker ausgebildeten primaren Lateralsklerose hinzu- 
addirt. Freilich nicbt die absteigende Degeneration ware die eigentliche 
Noxe; sie ware nur das unterstfttzende und auslosende Moment, wie 
ich das wohl nicht naher auszufbhren braucbe. 

Jedenfalls, das sei nocbmals hervorgehoben, lehrt die Einseitigkeit 
der Affection, dass eine Erkrankung des grauen Vorderhorns von 
Hause aus nicbt nothwendig mit der primaren Lateralsklerose ver- 
bunden zu sein braucht, und dass speciell fttr unseren Fall eine Ver- 
wandtschaft mit der amyotrophischen Lateralsklerose daraus nicht 
abgeleitet werden kann. 

Unsere Beobacbtung ist gerade in dieser Beziebung lehrreich, 
weil sie zeigt, wie erst eine ganz starke, das System beinahe ver- 
nichtende Entartung derPy-Bahn zum Uebergreifen auf das Vorderhom 
fbhrt, wabrend die zu zwei Dritteln geschwundene Bahn der rechten 
Seite die vorderen Ganglienzellen noch unversehrt besteben lassk 

Auf einen weiteren Punkt mdchte ich doch nicht unterlassen, 
wenn auch nur mit kurzen Worten, einzugehen. Die primare Lateral¬ 
sklerose gilt im Allgemeinen entsprechend dem directen Gegensatz 
zur secundaren absteigenden Py-Degeneratdonals eine aufsteigende, 
ebenso wie die EHS und derGolTsche Strang primar absteigend entarten 
sollen. Anatomisch ist das wohl nicht immer so klar, man findet nur 
da und dort, dass die Degeneration bereits zu Beginn des Halsmarks 
Halt gemacht hat Ware es anzunehmen, dass durchschnittlich eine 
allgemeineNoxe, sei es einGift im Organismus, sei es eine Emahrungs- 
s to rung, in der That das System zum Hinschwinden bringt, so ware 
ein regelrecbtes Aufsteigen von irgend einer Stelle her weniger ver- 
standlich, als wenn das System compact afficirt wiirde und nur stetig 
in ganzer Ausdehnung immer intensiver erkranken wiirde. Man nimmt 
nun zwar an, dass z. B. bei gewissen progressiven Muskelatrophien zu- 
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nachst ganz peripher der Maskel und central warts schreitend datm 
Nerv und Ganglienzelle ergriffen werden, wobei von rein dynamischen, 
also anatomisch nicht kenntlichen Veranderangen bier abgesehen sei. 
Doch ist es jedenfalls besser, sich in jeder besonderen Krankheitsform 
nur an gegebene Thatsachen zu halten. In unserem Falle nun ist das 
ganze System vom untersten Beginn im Lendenmark bis zur Brficke 
durchaus gleiobmassig afficirt, und erst, wie 5fter gesagt, in der 
Mitte des Pons schliesst die Degeneration beinahe* plotzlich ab. Dabei 
ist durch eiue marastische Pneumonie das Leben schon 3 Jahre nach 
Beginn der Affection zum Erloschen gelangt, also"', in^einer ftaTdie 
spastische Spinalparalyse recht massigen Zeit und frfiher als in der 
Mehrzahl der sonst zur Autopsie gekommenen Falle. Hier ist also ein 
regelrechtes Aufsteigen der Systementartung kaum anzunehmen^sondem 
vielmehr ein primaresgleichzeitigesErgriffensein des ganzenSystems. 

Der Grand far die fragliche Annahme ist aucb wohl weniger ein 
anatomischer, als die kliniscbe Tbatsache, dass ziemlich durch- 
gangig bei der spastischen Spinallahmung die Arme weit spater eine 
erhebliche Functionsbehinderung an den Tag legen, als die Beine, 
umgekehrt wie bei der amyotropbischen Lateralklerose. Nun haben wir 
es aber bierbei mit einem Moment zu thun, dem . in Zukunft wohl 
etwas mehr Beachtung gebfihren dfirfte. Aeussern sicb denn fiber- 
haupt an den oberen Extremitaten die Wirkungen der anatomischen 
Veranderang der Py-Bahn ebenso rasch und leicht sichtbar als an den 
Beinen? Ist es nicht an sich fiberraschend, dass die Lahmung aucb 
an den Beinen eine immerhin massige bleibt, wenn die Py-Bahn bereits 
zum gr&ssten Theil zerstfirt ist? Es ist jetzt far mich, nacbdem sich 
mir diese Frage aufgeworfen hat, sehr bedauerlich, 'dass durch den 
spateren geistigen und korperlichen Verfall des Patienten meine Unter- 
suchung daraufhin doch minder aufmerksam geschehen ist, als das 
hatte stattfinden konnen. Immerhin hat der Mann noch V 8 Jahr 
vor dem Tode noch ohne Stock, ohne jede Htilfe gehen und Treppen 
steigen konnen, er hat fiber die Arme bis dahin nie geklagt, hat alles 
Nothige allein besorgt und sogar seine Schneidergeschafte (Maassnehmen 
und theilweise auch Zuschneiden) noch ausfahren kfinnen. Endlich 
hat sich die eingetretene apoplektische Lahmung zu einem nennens- 
werthen Theil wiederhergestellt. Dabei besteht die Thatsache, dass 
nach dem Dynamometerdruck, der links 35, rechts 60° betrug 
(bei einem von Hause aus muskelunkraftigen Mann), eine deutliche 
Herabminderung der groben Kraft bei dem Patienten bestanden 
hatte zu einer Zeit, wo diesem selbst eine Beschrankung der Gebrauchs- 
fahigkeit der Arme noch nicht zum Bewusstsein gekommen war. Es 
scheint somit, dass die oberen Extremitaten in der That erst in einem 

11 * 
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spateren Stadium der Degeneration der Py-Bahn in ebenso grober 
und ersichtiicher Weise Noth leiden, wie das den Beinen weit fraher 
widerfahrt 

Eine Erklarung daflir lasst sich in verschiedener Weise geben; doch 
mag das fttr jetzt nur angedeutet und nicht ausgeftthrt werden. Ftirs 
Eine kommt die grobe Eraft bei der grossen Ueberzahl der Menschen 
beztiglich der Arme viel weniger in Betracht, als dereu Coordination 
Oder Geschicklichkeit; in dieser Bichtung ist ja das Meiste, was an ein- 
geftbten Bewegungen vorhanden ist, auf die Arme concentrirt. Sodann 
ist es eine ofter schon geausserte Vorstellung, dass eigentlich ein Ueber- 
schuss von Nervenelementen, Zellen und Fasern, im Centralorgan be- 
stehe, so dass besonders bei langsamem Untergang der Py-Fasem noch 
immer der vorhandene Rest eine starkere Leistung ftbernehmen kann, 
als nach dem Verlust zahlenmassig zu berechnen ware. Nun ist jeden- 
falls die Pyramidenvorderstrangbahn vollstandig in diesen Fallen 
und speciell in dem unsrigen erhalten geblieben, und sie ist dem Rest- 
bestand in den Py-Seitenstrangen somit noch zuzurechnen. Man muss 
aber drittens weiter fragen, ob die ansehnlicben Seitenstrangreste 
und die oberhalb der compacten Py-Strange im Pons gelegenen Faser- 
zuge nicht gleichfalls noch motorische Functionen besitzen ode* ge- 
winnen konnen, wie weit sie etwa mit corticalen und subcorticalen 
Coordinationscentren (Thalamus, Linsenkem etc.) motorischer Art in 
Verbindung stehen. Kurz, es giebt da verschiedene Moglichkeiten, und 
ich glaube, die spatere Betheiligung der Arme im klinischen Verlauf 
der spastischen Spinalparalyse ist kein zuverlassiger Grand, um darauf- 
hin allein auch den aufsteigenden Gang der anatomischen Dege¬ 
neration innerhalb der Py-Bahn vorauszusetzen. — 

Der letzte Punkt unserer Besprechung betrifft die unserem Falle 
speciell eigene Verbindung der Systemdegeneration mit der 
obliterirenden Endarteriitis; und damit komme ich zurcick auf die 
Zugehorigkeit oder Beziehung des Falles zur syphilitischen Spinal¬ 
paralyse, von der wir in der Einleitung ausgegangen waren. 

Auch hier messe ich alien besonderen Erwagungen pathogenetischer 
und anderer Art wenig Bedeutung bei, wenn ich es auch nicht ftlr 
richtig halte, ganz an ihnen voriiberzugehen. Der einfache Thatbe- 
stand, dass eine solche Verbindung beobachtet ist, das ist und bleibt 

1) Daza kommt, dass, soweit meine Erfahrung reicht, die Steigerung des 
Tricepsreflexes uberhaupt u. bei alien Erkrankungen eine massige bleibt u. nie 
entfernt derjenigen nahe kommt, welcbe die Sehnenreflexe der Beine so oft n. 
relativ leicht darbieten. Strum pell hat neulich mit Recht hervorgehoben, dass 
die Reflexe an den Armen an sich eine viel geringere Rolle spielen wie an den 
Beinen. 
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die Hauptsache; and dies schon aus einem Grunde allein. Man weiss 
ja doch, wie sehr einige Autoren, besonders Virchow und Leyden, 
yon dem Factum beeinflusst warden, dass bei der anderen Systemer- 
krankung, der Tabes dorsalis, so selten klassisch syphilitische Ver- 
anderungen neben der Systemaffection getroffen wurden. Jetzt finden 
wir aber eine hochgradige Endarteriitis neben einem formlichen Schul- 
falle der systematischen Lateralsklerose, wie er reiner noch nicht con- 
statirt ish Der etwaige Einwand, die Endarteriitis an sich sei nocb kein 
pathognomonisches Merkmal der Syphilis, hat, wie ich glaube, hier keine 
rechte Bedeutung. Gewiss ist das so; ich habe selbst nach Kopftrauma 
yor 2 Jahren eine ausgepragte Endarteriitis der Basalarterien ohne Syphi- 
lisYerdacht beschrieben. Aber hier bei unserem Patienten liegt kein 
Moment yor, das sonst die hochgradige Arterienerkrankung erklart; der 
Potus war nur kurze Zeit geiibt worden und an sich nicht sehr stark, 
wohl aber hatte damals, als Patient Wittwer war, ein unregelmassiges 
Nachtleben und Excediren eine Zeit lang stattgehabt. Sonst war er 
immer gesund; Herz und Nieren sind bei alien Untersuchungen normal 
befunden worden. Starke Aufregungen sind Yorgekommen; sie sind 
recht wichtig als auslosendes Moment, wo die Syphilis die Disposition 
zur Arteriitis erweckt hat, aber wir haben gar keinen Grand zur An- 
nahme, dass sie allein solche Effect© haben konnen. 

Welche Bedeutung hat nun diese starke Arterienyerdickung fttr 
den gesammten Krankheitsprocess gehabt? Zunachst wird man wohl 
nicht anstehen, das erste pramonitorische Symptom darauf zurilckzu- 
fohren: die Verstopfung der rechten Art. centralis retinae ein Jahr yor 
Beginn der Erkrankung in den Beinen. Es kann ja ebensowohl eine 
Thrombose wie eine Embolie vorgelegen haben, ftlr die letztere lag 
wiederum keine yerursachende Grandaffection, etwa des Herzens, yor, 
und die Augengefasse sind ohnehin nicht selten der Ort, wo solche 
aUgemeine Veranderungen der Blutgefasse sich z u e rs t bekunden. Damit 
ware zugleich die Endarteriitis als die wahrscheinlich frfiheste ana- 
tomische Veranderung in dem ganzen Process gekennzeichnet. 

Sodann istsicher die complicirende Apoplexie, die nach 2 % Jahren 
seit Beginn der Gehstbrung sich ereignet hat, dayon abhangig gewesen. 
Sie bildete sich rasch, aber so gut wie ohne Insult aus gelegentlich 
einer heftigen Blutwelle, welche dem Patienten zu Kopfe schoss, als er 
sich eben intensiv aufgeregt und geargert hatte. Ihre Narbe erwies sich 
aus einer Reihe benachbarter kleiner Cystchen zusammengesetzt, es hat 
also offenbar ursprtinglich einen multiplen, sog. capillaren Bluterguss 
an dieser Stelle gegeben, d. h. die auch anderwarts (z. B. im Kleinhirn) 
Yorhandenen prall gef&llten und stark erweiterten kleinen Blutgefasse sind 
unter dem Druek der plotzlichen arteriellen Congestion geplatzt, ohne dass 
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damit erne zusammenhangende Erweichung zu Stande kam. Endlich 
drittens verstehen wir durch die hochgradige arterielle Blutverarmung im 
Gehirn, welche eine so starke and so univereell verbreitete Intimawuche- 
rang der basalen Gefassatamme im Gefolge ftthren musste, den raschen 
Intelligenzverfall, dem unser Patient seit jenem SchlaganfaU anheim- 
gefalien war. Dass diese Erscheinung aber erst vom Momente zu Tage 
trat, als er ans Krankenbett durch seine pldtzliche Lahmung gefesselt 
war, das ist etwas der Art, wie wir es bei der Alterssklerose alle Tage 
erleben kdnnen, and dann auch, wenn die Krankheit nur etwa eine chro- 
nische Arthritis, ein Schenkelhalsbrach a. s. w. gewesen ist Der Wegfall 
der gewohnten Thatigkeitsreize and die erzwangene rahige horizontale 
Lage werden wohl die wesentlichsten Momente dabei sein, w ah rend bei 
der Apoplexie noch besondereUrsachen hinzutreten, die hier auszufhhren 
nicht der Ort ist und die wir auch noch nicht sicher genug bezeich- 
nen kfinnen. 

Die wichtigste Frage schliesslich, wie pathogenetisch die Arte- 
rienerkrankang und die Systemdegeneration zusammenhangen, mochte 
ich nur streifen. Es ist selbstverstandlich, dass unser Fall eine wesent- 
liche Sttttze der Ansicht sein wird, welche die Py-Strangerkrankung von 
einer electiv besonders dies System erfassendenErnahrungsstbrung 
herleitet und sich etwa dabei darauf berufen kann, dass auch bei der 
Little'schen Lahmung bei frtthgeborenen Kindera das gleiche Faser- 
system hauptsachlich Noth gelitten hat; dass ferner eine so plump appli- 
cirteErnahrungsbehinderung, wie die Aortenunterbindung imStenson- 
schen Verauch, gleichfalls bestimmte Partien des RM vorwiegend zur 
Entartung bringt Dafttr ware auch das soeben erst Besprochene zu 
verwerthen, dass die Arteriitis thatsachlich in unserem Falle die frfiheste 
anatomische Veranderung darzustellen schien. Gleichwohl ist in der 
grossen Ueberzahl der Beobachtungen einschlagiger Art durchaus kein 
analoger primarer Blutgefassbefund yorhanden gewesen; und so wenig 
es einem einleuchten wird, zu denken, eine so starke Behinderung des 
arteriellen Blutstromes sei ohne Einfluss auf den gleichzeitigen dege- 
nerativen Process gewesen, so kann man doch bei dem absoluten Fehlen 
thatsachlicher Eenntnisse darftber nichtsErhebliches einwendengegen 
die zweite These, die Arteriitis und die Systemdegeneration seien beide 
im WesentMchen coordinirte Wirkungen der gleichen Grundursache, 
namlich des syphilitischen Giftes. 

FtLr die nosologische Stellung der syphilitischen Spinalparalyse 
auf Grand der Kennzeichnung derselben durch Erb ist, wie man gesehen 
hat, unser Fall zunachst nur in einer, namlich der atiologischen 
Beziehung zu yerwerthen. Er zeigt imUebrigen, dass ein Theil und ge- 
rade (gleich dem Minkowski’schen Falle) der klinisch und anatomisch 
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regelmassigsten Fonnen der spastischen Spinallahmung nach Syphilis, 
auf syphilitischer Basis, wollen wir sages, entsteht Die einzigen 
sonstigen neuen Falle seit den grundlegenden E rb - K u h- Publicationen, 
diejenigen Nonne’s, haben, wie wir bereits wissen, gleichfalls im 
Wesentlichen die Systemdegeneration als Befund der Autopsie heraus- 
gestellt Die Zukunft muss lehren, ob sich gleichwohl jener Erb'sche 
klinische Symptomencomplex als eine specifische Erankheitsform fest- 
halten lasst, und ob sich nun daftir and ere anatomische Zustande mit 
eigenartig begrenzter transversaler Myelitis auffinden lassen, etwa wie in 
dem einen von Westphal beschriebenen Falle. Bisher scheint eher 
das Gegentheil wahrscheinlich. 

Naturgemass wird nun anch der Yerdacht Nahrung finden, in der 
Aetiologie der spastischen Spinalparalyse werde nun etwa ein ana- 
loges Hervortreten der Syphilis bei genauerer anamnestischer Durch- 
forschung sich ergeben, wie das bei der Tabes dorsalis unzweifelhaft 
geworden ist. Ich glaube aber, das wird hochsten Falles in sehr massigem 
Grade sich ereignen, und zwar nicht allein darum, weil heute schon die 
Mehrzahl der Neurologen die Syphilis als atiologischen Factor der Nerven- 
krankheiten seit Erb's und Fournier’s Lehren genttgend berttcksich- 
tigt hat. Bei der spastischen Spinalparalyse indessen stellt das weib- 
liche Geschlecht ein grosses Contingent, und dieses Factum scheint 
mir angesichts der bezllglichen Yerhaltnisszahlen bei der Tabes und der 
progressiven Paralyse ein entscheidendes Moment gegen jenen Yerdacht 
zu sein. Der naheliegende Gedanke, diese Spinalparalysen bei Frauen 
seien im Allgemeinen nur Herdsklerosen, jedenfalls in relativ hoherer Zahl 
als bei Mannem, findet in meiner persdnlichen Erfahrung keine StQtze. 


Erkl&nmg der Abbildnngen auf Taf. HL IV. 

Fig. la—i bei zweifacher LupenvergrosseroDg gezeicbnet. D&bei ist zu 
bemerken, dass die Schnitte bald von der oberen, bald von der unteren Seite her 
gesehen werden, so dass die linke Seite der Figur auch ofber der rechten im Organ 
entspricht (so bei b, g u. f), Sammtliche Schnitte ausser h, der einem Priparat 
mit Kupfer-Htoatoxylinfarbung entstammt, sind mit Pal’scher Method© be- 
handelt. Man erkennt auf den Bdckennmrksquerschnitten sofort flberall die hellen 
Felder der Seitenstrangsklerose so wie das Erhaltenbleiben der KHS bis zum unteren 
Donalmark(von Fig. If ab). Nirgends sind die Bilder schematisirt, sondem geben 
m5glichst getreu das Yorhandene wieder. a = Halsanschwellung, b — oberes 
Halsmark, c = oberstes Halsmark, d — oberes Dorsalmark, e — mittleres Dorsal- 
mark, f = unteres Dorsalmark, g = oberstes Lendenmark, h = mittleres Lenden- 
mark, i = unteres Lendenmark. 

Fig. 2a Medulla oblongata, nat&rl. Gr5sse, Kupfer-Hamatoxylinfarbung, 
SchrSgschnitt, so dass die hintere Partie mit dem Hypoglossuskem weiter ab* 
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wart® im Organ gelegen lit als die vordere Partie xnit der degenerirten Py-Bahn. 
Kingsum liegt eine ganze Anzahl von A rterienquerschnitten, welche sammtlich 
mit starker Endarteriitis behaftet sind; bei a' sind zwei derselben mit Lupenver- 
grosserung besonders gezeichnet Bei dem oberen reprasentirt der ganze dicke 
helle Innensaum die Intima; bei dem unteren istdeatlich die helle Grenzlinie der 
Membrana limitans zu erkennen, man sieht sonach, wie stark hier das Lumen ver- 
engfc ist. 

Fig. 2b Querachnitt des Pons in der H6he der anstretenden Nn. facialis und 
abducens, welche sebr sch8n zu seben sind. Pal-Praparat, Vergr. 2/1. Die com- 
pacten Py-Bundel unten sind noch hocbgradig entartet und nahezu ungefarbt des- 
halb geblieben. 

Fig. 2c Querschnitt durch den Hirnschenkel, Pal-Praparat, naturl. GrSese. 
Man erkennt im Fusse recbts bei H die noch deutliche, aber verwaschen begrenzte 
und nicht starke Degeneration, welche im Praparat in Wirklichkeit links liegt 
imd die absteigende Degeneration vom Gehimherd her reprasentirt. Links im 
Bilde (rechts im Organ selbst) ist im zweiten Viertel (von innen gezahlt) eine 
ganz wenig hellere, kleine Stelle zu sehen, mit H' bezeichnet Hier finden wir den 
letzten Auslaufer der primaren Py-Strangdegeneration, welche wenig abwarts in 
Fig. 2b noch in unverminderter Intensit&t soeben angetroffen wurde. An det 
Basis des Fusses liegen beiderseits wieder je zwei Arterienquerschnitte, beide mit 
ausgepragter Endarteriitis behaftet. 

Fig. 3 Bftckenmarksquerschnitte, Spiritushartung, Borax-Carminfarbung. 
Vergr. 2/1. a = Halsanschwellung mit kunstlich durch Quetschung bei Heraus- 
nahme des Organs erzeugter Heterotopia, c = oberes Dorsal mark, an dem charak- 
teristisch ist, dass bei dieser Farbung die Breite der intacten KH8 viel erheb- 
licher erscheint als bei den Markscheideniarbungen; b = mittleres Dorsalmark. 

Fig. 4 Mtiller-Hartung, Vergr. 100/1. Zwei der kleinsten, aussen der Oblon¬ 
gata anliegenden Arterien mit hochgradigster Endarteriitis obliterans, so dass das 
Lumen v511ig geschwunden ist. Die gewucherte Intima zeigt zwei deutlich unter- 
schiedene Schichten, eine Membrana limitans fehlt. Die Media und Adventitia 
m5gen ebenfalls m&ssig verdickt sein. Borax-Carmin. 

Fig. 5 Halsanschwellung, Vorderhomer, Muller-HIrtung, Borax-Carmin. 
Bei 40facher Vergrosserung gezeichnet und etwa auf Vs reducirt Nur die Gang- 
lienzellen sind und zwar mdglichst genau an ihrem Orte eingezeichnet, am die 
Verringerung ihrer Zahl auf etwa zwei Drittel des Bestandes im linken Horn 
zu zeigen. r = rechts, 1 = links im Organ. 

Fig. 6 ein Blutgefass in der weissen Substanz des Halsmarks, das in 
charakteristischer Art die adventitielle Verdickung und die Eernanhaufung in der 
Gefasswand aufweist. Spiritusfarbung, saures Hamatoxylin, Vergr. 300/1. 
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(Aus der medicinischen Elinik zu Marburg.) 

IV. 


Ueber Syphilis des Centralneryensystems mit centraler 
Gliose und Hohlenbildnng im RQckenmark. 

Von 

Prof. E. Nebelthau. 

(Mit Tafel V.) 

Trotz der umfangreichen Arbeiten und vielen einzelnen Mit- 
theilungen, welche fiber Syringomyelie vorliegen, sind die Anschau- 
ungen liber die Aetiologie dieser Erkrankung und ibre Genese noch 
nicht genttgend geklart Hoffmann hatte sich dahin ausgesprochen, 
dass ftir die eigentliche Syringomyelie in der Mehrzahl der Falle 
congenitale Entwicklungsanomalien (Zurtickbleiben von Nestem em- 
bryonalen Gewebes, mebrfache Anlage des Gentralkanals etc.) die Grund- 
lage und den Ausgangspunkt des Krankheitsprocesses bilden. Der 
Zerfall der von den Centralkanal-Epithelien primar ausgehenden Glia- 
wucherung giebt die Veranlassung zur Hohlenbildung ab. Der An- 
schauung Hoffmann's scbliesst sicb eine grosse Anzahl der Autoren 
an, in letzter Zeit noch Minor, Rosenthal, Brasch, Pick. Von 
diesen Autoren hebt Schlesinger ftir das Zustandekommen des Zer- 
falles der Gliawucherung Anomalien der Gefasse als bedeutungsvoll 
hervor. 

Gegen die Lehre Hoffmann's, welche auch von Lenhossek im 
Princip angenommen wird, wendet sich Saxer 24 ) vom allgemeinen 
pathologischen Gesichtspunkt aus und im Interesse der Klarheit unserer 
Vorstellungen von dem Wesen pathologischer Processe, da der Hypo- 
these nicht genugend handgreifliche positive histologische Befunde 
zu Grunde gelegt werden konnen. Saxer spricht sich in Ueberein- 
stimmung mit anderen Autoren dahin aus, dass sich das Centralkanal- 
epithel zwar an der pathologischen Gliaproduction betheiligen kann 
und zwar durchaus conform den Vorgangen im embryonalen Rficken- 
mark, aber halt es fur durchaus unbewiesen, dass diese Betheiligung 
das Wesentliche in der Mehrzahl der Falle darstelle. 

Auch nach Schultze's Meinung stehen der Verallgemeinerung 
der Anschauung, dass stets abnorm vorgebildete Centralkanale den 
Ausgangspunkt der Syringomyelie bilden, erhebliche Bedenken ent- 

Deutsche Zeitsehr. f. Nervenhellknnde. XVI. Bd. 12 
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gegen. Indera Saxer und Schultze betonen, dass eine Hohlenbildung 
im Rtickemnark durch den Zerfall der primar gebildeten Gliose ent- 
stehen kann, wenden sie sich zugleich gegen Weigert, welcher dieseu 
Vorgang als eine Fabel erklart hat. Wahrend fftr das Zustandekommen 
der Einschmelzung des Gewebes Schlesinger 2 * 5 ) das regelmassige 
Vorkommen yon Anomalien der Gefasse hervorgehoben hatte, will 
Schultze die Haufigkeit dieser Veranderung als ursachliches Moment 
far den Zerfall eingeschrankt wissen; Saxer 23 ) hebt jedoch ebenso wie 
Mfiller und Meder die Moglichkeit der Hohlenbildung auf Grund 
yon Gefassalterationen infolge unzureichender Ernahrung wiederum 
ausdrticklich hervor. 

Gegen die bekannte Langhans’sche Stauungshypothese verhalt 
sich Schultze 30 ) eher ablehnend als zustimmend, indem er auf die 
yon Hoffmann dagegen angefahrten Griinde verweist, ohne ihr aber, 
ebenso wie Saxer 24 ) und Schlesinger 26 ), jede Bedeutung ftlr manche 
Falle absprechen zu wollen. 

Neben diesen umstrittenen Anschauungen fiber das Zustandekommen 
der Syringomyelie ist auf Krankheitsformen hinzuweisen, welche eine 
sicherere Beurtheilung zulassen. 

Zunachst ist hier jener Form yon Hohlenbildung zu gedenken, 
welche sich als eine Erweiterung des Centralkanales darstellt und welche 
mit dem Namen Hydromyelus bezeichnet wird (Leyden, Schultze so ), 
Chiari). Sie findet sich im Zusammenhang mit nachweisbaren Ent- 
wicklungsanomalien, wie Spina bifida oder congenitalerHydroencephalie. 
Es ist bemerkenswerth, dass auch bei dieser Form die Gliose mit Hohlen¬ 
bildung durchaus die histologischen Veranderungen darbieten kann, 
welche in der grossen Anzahl jener Falle yon Syringomyelie gefunden 
werden, in denen sich eine Entwicklungsstorung als solche nicht nach- 
weisen lasst. 

Als eine weitere, jetzt allgemein anerkannte Ursache fllr die Ent- 
stehung yon Hohlen im Rtlckenmark sind Traumen mit nachfolgenden 
Blutungen (Minor, Bawli), darunter auch als Ursache letzterer Dysto- 
kien (Schultze 29 )), zu nennen, fernerEntztlndungen der Meningen, zum 
Theil auf syphilitischer Basis (Wieting, Rosenblath, Schwarz). 
Besonders ware hier noch einmal der Fall von Saxer 23 ) hervorzuheben, 
in dem es sich um einen 6 jahrigen Jungen mit schwerer Meningomye- 
litis und colossaler Hohlenbildung, wahrscheinlich im Anschluss an eine 
acute Cerebrospinalmeningitis handeli 

Im Anschluss an diese sicher gestellten Formen derGenese muss 
hier schliesslich derjenigen Falle von Syringomyelie Erwahnung gethan 
werden, welche mit Hinterstrangerkrankungen, zum Theil auf syphili¬ 
tischer Basis beruhend, einhergehen. 
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Solche Falle sind in letzter Zeit beobachtet worden yon Oppen- 
heim, Eisenlohr, Jegorow, Nonne, Schlesinger, Redlich, 
Saxer 23 ) nnd Westphal. Zu einer einheitlichen Auffassung dieser 
Falle neigt Saxer 24 ) hin, wahrend andere Autoren ein mehr zufalliges 
Zusammentreffen zwischen der Tabes und der Hohlenbildung anzu- 
nehmen geneigt sind. 

Aus dieser kurzenUebersicht fiber den heutigen Stand der Syringo- 
myeliefrage gebt hervor, dass die Ursache von Entstehung der H5blen 
im RUckenmark offenbar eine verscbiedene sein kann und nicbt in alien 
Fallen einwandsfrei feststeht Besonders feblt es nocb haufig an der 
sicheren Grundlage f&r die Beurtheilung der eigentlichen VeranlassuDg 
die znr Ausldsung des patbologisch-anatomischen Processes ftibrt. 

Es erscheint daher angezeigt, aucb in Zukunft Beobachtungen mit- 
zutheilen, welche zur Aufklarung fiber diese Frage beizutragen geeig- 
net erscbeinen. Der folgende Fall wurde in der medicinischen Klinik 
zu Marburg beobachtet; Herm Gebeimrath Mannkopff und Herm Ge- 
heimrath Marcband sage icb fftr die giitige Ueberlassung des Falles 
meinen verbindlichsten Dank. 

Krankengeschichte. 

1. Aufnahme24.Mftrz 1892. Anamnese*):H.H., Schuhmacher,41 Jahre 
alt; stammt aus gesunder Familie. Die Frau des Patienten ist gesund; 
ebenso 4 Kinder. Ein Kind ist an Dipbtberie gestorben. 1m Jahre 1880 
will Pat. an einer Geschwulst am weichen Gaumen behandelt worden sein. 
Danach bekam Pat. eine Anscbwellung urn den linken Fussknochel, welche 
mehrere Wochen andauerte. Im Jahre 1882 litt Pat. einige Zeit an ent- 
ziindeten Augen nnd im Jahre 1883 bestand ca. 2 Monate lang eine 
fressende Hautflechte auf der Brust. Im Jahre 1888 soil Pat. einen Typhus 
durchgemacht haben. 

Im Februar 1891 bekam Pat. plOtzlich Starke Kopfschmerzen. Es 
trat wfthrend der Bettrnhe eine Lahmung des rechten Armes und des 
rechten Baines ein. Die Sprache war nicht besonders gestort, anch war 
das Gesicht nicht besonders verzerrt. Die L&hmung besserte sich langsam; 
Pat. zog aber seitdem das rechte Bein beim Gehen ein wenig nach, und 
zwar schleifte es mit der Fussspitze am Boden. Im Verlauf des Winters 
1891/92 traten 4—5 Anfftlle von Zuckungen im Gesicht auf, welche circa 
10 Minuten andauerten. Wfthrend des Anfalles bestand UnvermOgen, zu 
sprechen. Die Sprache kehrte stets langsam wieder. Pat. war meistens 
leicht reizbar. Seit 4—5 Wochen tritt hftufig Gefuhl von Uebelkeit und 
Druckgefbhl in der linken Schlftfe ein. Kopfschmerzen sollen nicht be- 
standen haben; der Schlaf war ziemlich gut. Lesen hat Pat. nicht gelernt, 
er kann nnr seinen Namen schreiben. Von Seiten der Augen lag kein 
Grand za klagen vor, ebenso nicht von Seiten des Respirations- und Diges- 
tionstractus. Ende December bestand Geftihl von Taubsein in der 4. und 
5. Zehe rechte und gewisses Gefuhl von Schwere in der Zunge. 

*) Die Anamnese wurde mit Hulfe der Frau des Patienten aufgenommen. 

12 * 
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Status praesens. Knochenbau ziemlich kr&ftig, Musculatur ebenso, 
Panniculus adiposus mittelm&ssig entwickelt. Haut etwas br&unlich, blass. 
Auf der Brust eine handtellergrosse pigmentarme, etwas strahlige Narbe. 
Keine Exantbeme, keine Oedeme. Nur geringe Inguinaldriisen-, sonst keine 
Driisenanschwellungen. 

Am Frenulum penis failt eine glattere Hautpartie auf, welche einer 
Narbe verdachtig ist. 

Nervensystem. Schlaf etwas unruhig, keine Klagen fiber Kopf- 
scbmerzen, Schwindel Oder Ohrensausen. Schadel klein, oben etwas flach, 
besonders nachhinten. Schadel aufDruck und Beklopfen nirgends schmerzhaft. 
Pat. macht einen apathischen Eindruck; Neignng zu triiber Stimmung herrscht 
vor. Das Gedachtniss hat sehr gelitten, was sich schon bei Aufnahme der 
Anamnese herausstellte. Allgemein bekannte Gedichte kann Pat. nur un- 
vollstandig aufsagen: er begeht dabei Umstellung der Worte. Die ein- 
fachsten Rechenexempel vermag Pat. nicht zu Ibsen. Gesicht (Untersuchung 
durch Prof. Uhthoff): Linke Papille graurothlich. getriibt. Grenzen ver- 
wischt. Nach oben und aussen vollig verdeckt. Die Triibung besclirankt 
sich auf Papille und nachste Umgebung. Nach oben innen einzelne Reti- 
nalhamorrhagien. Keine wesentliche Prominenz der Papille. Gefasse er- 
weitert und geschlangelt. Rechts analoger Befund, die radiar gestellten 
Hamorrhagien noch zahlreicher. Die Gesichtsfelder scheinen im Wesent- 
lichen frei zu sein. Rechte Pupille etwas enger als die linke. Pupillen- 
reaction vielleicht etwas weniger ausgiebig als normal. Diagnose: Be- 
ginnende Stauungspapille. Geruch intact, ebenso Gehbr und Geschmack. 
Stimrunzeln und Angenschluss unbeeintrachtigt. Der rechte Mundwinkel 
hangt etwas mehr herunter als der linke. Dabei ist die rechte Nasolabial- 
falte etwas mehr aasgepragt als die linke. Zum Lachen gereizt, verzieht 
Pat. zuerst die rechte, dann die linke Nasolabialfalte. Pat. vermag zn 
pfeifen, aber nur schwach. Kaubewegung anscheinend ungestbrt. Die Zunge 
weicht beim Herausstrecken ein wenig nach rechts ab. 

Sprache: Pat. vermag sammtliche Consonanten und Vocale deutlich 
auszusprechen. Bei raschem Sprechen wird die Sprache etwas verwaschen. 
Beim Nachsprechen complicirter Worte tritt theilweise Umstellung der 
Silben ein. Verstandniss fur das gesprochene Wort ist vorhanden. Pat. 
erkennt alle vorgehaltenen Gegenst&nde, findet die entsprechenden Worte; 
Erinnerungsbilder sind vorhanden. Schluckbewegungen ungestort. Die 
Wirbels&ule verlauft gerade, ist auf Druck und Beklopfen nirgends schmerz¬ 
haft. Bewegungen des Kopfes nach jeder Richtung bin unbehindert, eben- 
sowenig sind Storungen der Beweglichkeit im Bereiche der linken oberen 
und unteren Extremist nachweisbar. Die Bewegungen mit dem rechten 
Arm und dem rechten Bein werden etwas langsamer und ungeschickter 
ausgefiihrt als links. Bei langsamen passiven Bewegungen werden rechts 
keine Spannungen wahrgenommen, w&hrend sich sol die bei schnellen passiven 
Bewegungen besonders im Knie- und Fussgelenk in geringem Grade ein- 
stellen. Rechterseits ist gegeniiber links eine geringe Herabsetzung der 
rohen Kraft in Arm und Bein nachzuweisen. Dynamometer rechts 42 Pfd., 
links 52 Pfd. 

Beim Gehen schleift Pat. wahrend der 2. Hftlfte des Schrittes mit dem 
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Ballen des rechten Fusses auf dem Bodeu. Beim Stehen mit geschlosseneu 
Angen kein Schwanken. 

Sensibilitat: Pat. giebt an, dass er in der 4. und 5. Zeke des rechten 
Fusses Gefohl von Eingeschlafensein habe. Sonst keine Parasthesien. 
Starungen des Muskelsinnes sind an der rechten unteren Extremitat nur 
in geringem Grade vorhanden. Empfindungsvermflgen fur Beriihrung und 
Schmerz ist ungestSrt, ebenso der Druck und Temperatursinn, sowie das 
Localisationsvermbgen. 

Reflexe: Sohlen-, Cremaster-, und Bauchreflex beiderseits ziemlich gut 
zu erzielen. 

Patellarreflex links sehr leicht auszulosen, rechts gegeniiber links 
deutlich gesteigert; ebenso verhait sich der Achillessehnenreflex. Rechts 
ist der Fussclonus leicht zu erzielen, links fehlt derselbe. Durch Beklopfen 
der Sehnen am Arm werden rechts deutlich starkere Muskelcontractionen 
erzielt als links. 

Vasomotorisch-trophische Storungen nicht vorhanden. 

Die Untersuchung des Respirations- und Circulationsapparates ergiebt 
m'chts Bemerkenswerthes. 

Digestionstractus: Appetit gut Zunge etwas belegt; ohneNarben. 
Pharynx gleichmassig; etwas gerbthet. Am weichen Gaumen vor der Uvula 
eine etwa kirschkerngrosse, weissliche runde Narbe. Abdomen weich, nir- 
• gends schmerzhaft. Leber- und Milzdampfung innerhalb normaler Grenzen. 
Stuhlgang regelmassig, Urin frei von Zucker und Eiweiss. 

Pat. blieb zunachst vom 24. MArz bis 30. April in der Klinik. The- 
rapie: Solutio Natrii jodati 5,0:200,0 dreimal taglich 1 Esslbffel. 

Aus dem Krankenjournal ist hervorzuheben, dass Pat. mehrfach iiber 
Kopfschmerzen in der Stirn, Schwindel und Brechneigung klagte. Einmal 
trat Erbrechen ein. 

Am 3. April trat eine mehrere Stunden anhaltende Somnolenz ein; 
wahrend derselben bestand eine Pulsverlangsamung von 84 auf 60. Zu- 
gleich konnte Druckempfindlichkeit der Halswirbel festgestellt werden. 

Am 11. April traten plotzlich beim Kaffeetrinken, ausser Bett, vortiber- 
gehend Zuckungen in der rechten Gesichtsmusculatur auf. Dabei wurde 
der Mund krampfhaft geschlossen gehalten. Pat. erhob sich von seinem Sitz, 
ging, ohne zu schwanken, nach dem Bett und versuchte sich selbst auszu- 
ziehen. Auf vorgelegte Fragen macht Pat. mehrfach Anstrengung zu ant- 
worten, bringt aber nur unverstandliche Laute hervor. Pat. streckt auf 
Geheiss die Zunge heraus. Dabei aussert sich eine gewisse Schwerfailig- 
keit und Ungeschicklichkeit. Nach 10 Minuten waren die Krampfe ver- 
schwunden, die Sprache kehrte langsam wieder. Auch eine zunachst deut- 
licher hervortretende Parese im rechten mittleren und unteren Facialisgebiet 
verschwand alsbald. Eine Stunde nach dem Anfall zeigt Pat. keine Ver- 
anderungen gegen friiher mehr. Das Erinnerungsverm5gen an diese Vorgange 
war ein unvollstandiges. 

25. April. Augenuntersuchung durch Prof. Uhthoff: 

Triibung greift von der Papille auch auf die Retina iiber. 

Diagnose: AusgesprochenefrischeNeuritisresp.Retino-Neuritis. Rechte 
Pupille etwas enger als die linke. Reaction auf Licht links relativ gut er- 
halten, rechts ziemlich gut. Reaction auf Convergenz beiderseits gut. Augen- 
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bewegungen fret Korpertemperatur schwankt zwischen 36,3 und 37,4. 
Pulsfrequenz zwischen 72 nnd 132. 

Am 30. April wird der Pat auf seinen Wnnsch entlassen. 

2. Aafnahme 2. Jnli 1892. Anamnese. Nach der Entlaasong war 
das Befinden des Pat. vier Wochen lang befriedigend, so dass er etwas. 
Schnhmacherarbeit hat leisten konnen. Beit Anfang Jnni Appetitlosigkeit 
nnd znnehmende Schwfiche, so dass danemde Bettrnhe noth wen dig wurde. 
Beim Versuch, anfzustehen, trat etwa jeden zweiten Tag ein Anfall von Zittern 
am ganzen Korper mit darauf folgender Steifigkeit ant Vorwiegend war 
der rechte Arm nnd das rechte Bein betheiligt. Dabei bestand Unvermogen 
zn sprechen. Dem Anfall folgte ein Znstand von Schlftfrigkeit Die Sprache 
soil seit ca. 3 Wochen nndentlicher, das Schlnckvermfigen erschwert sein. 

Pat. klagt danernd iiber Kopfschmerzen anf der linkenSeite, seit einiger 
Zeit anch Drnckgefhhl im Epigastrinm. Schlaf stellt sich reichlich ein. Angaben 
fiber vorhergegangene Syphilis konnten nicht in Erfahrnng gebracht werden. 

Status praesens IL Am Schfidel nichts Nenes. Es bestehen Kopf¬ 
schmerzen, nnd zwar sollen dieselben sich von links hinten fiber den Kopf 
nach der Stirn hin erstrecken. Beim Anfrichten im Bett tritt leichter 
Schwindel ein. Kein Ohrensansen. Das Gedfichtniss hat gegen frfiher noch 
mehr nachgelassen. Pat. bemfiht sich indessen, anf die meisten vorgelegten 
Fragen sachlich zn antworten. GehSr, Geruch, Geschmack intact 

Gesicht (Untersuchung dnrch Prof. Uhthof f): Papillen stark gerfithet, 
Radiarstreifnng. Grenzen verdeckt. Erhebliche Stannng in den Retinal venen. ‘ 
Starke steile Prominenz der Papillen, ca. 3—4 Dioptrien Refractionsunter- 
schied. Starkes Abknicken der Gef&sse. Einzelne H&morrhagien in der 
Umgebnng. Pupillenreaction gut. Augenbewegungen links im Wesentlichen 
frei. Rechts dentliche Beweglichkeitsbeschrftnkung im Bereich des Superior, 
etwas anch im Bereich des Inferior. Rechte Stirn faltet sich etwas geringer 
als die linke. Angenschlnss vollzieht sich beiderseits sehr ungeschickt. 
Differenzen zwischen rechts nnd links hierbei nicht dentlich. Pfeifen ver- 
mag Pat nnr schwach. Dabei ist die Faltenbildnng nm den rechten Mund- 
winkel weniger ausgepr&gt als links. Bei rnhiger Haltung h&ngt der linke 
Mnndwinkel etwas mehr herab, als der rechte. Beim Lachen wird der rechte 
Mundwinkel etwas mehr nach rechts gezogen als der linke. Dabei ist die 
rechte Nasolabialfalte mindestens ebenso dentlich ausgepr&gt, als die linke. 
Die Zungenspitze weicht beim Heransstrecken eher etwas nach links als nach 
rechts ab. Sprache etwas verwaschen; kein Silbenstolpern, anch bei schweren 
Worten nicht. Stomngen von Seiten des Schlnckvermfigens nicht zn beo- 
bachten. Wirbelsfiule im oberen Brnsttheil anf Drnck etwas schmerzhaft 
Die rechtsseitige Parese ad motnm giebt sich bei Bewegungen etwas dent- 
licher zn erkennen als frfiher. Die Prfifung der Sensibilit&t ergiebt keine 
bestimmt verwerthbaren Resnltate. Die Reflexe verbal ten sich wie frfiher, 
nnr der Banchreflex verl&uft trfiger. Sonst keinerlei Ver&nderangen zn dem 
frfiheren Befnnde. 

Wfihrend der ersten Tage des Anfenthaltes in der Klinik trat wieder- 
holt im Anschluss an eine leichte Erregnng eine mehrere Stnnden lang an- 
danernde tiefe Somnolenz ein. Am 12. Jnli stellten sich nach Anfrichten 
im Bett Bewusstlosigkeit nnd Zncknngen im Bereich des linken Ames nnd 
des linken Beins ein. Abends noch zweimal dieselbe Erscheinnng. Puls 92 
—104, Temperatnr 37,3—38,0. 
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Vom 13. Juli an l&sst Pat. danernd Urin and Stahl anter sich. Tern- 
peratar 36,7—37,2; Pals 96—120. 

Am 15. Juli ist eine deatliche Parese der linken onteren Extremist 
nachweisbar, der Fassclonas ist aach links za erzielen, der Patellarreflex 
links so stark, wie rechts. Pat. kann nicht mehr ohne Unterstutzung stehen, 
f&llt nach rechts hinten. Beim Versnch tritt Bewnsstlosigkeit ein, die Augen 
warden nach oben links verdreht. Puls 108—116, Temperatur 36,9—37,9. 

Am 19. Juli. Rechte Pupille weiter als die linke. In der Kaumusca- 
latur Spannungen, ebenso in der rechten oberen and anteren Extremit&t. 
Pat. reagiert auf leichte Nadelstiche nur selten. 9 % Bhr Abends Exitns letalis. 

Section (Prof. Marchand). Mittelgrosse mannliche Leiche in m&ssi- 
gem Ern&hrungszustand. Todtenstarre yorhanden. An der Dura mater 
spinalis keine besonderen Ver&nderungen sichtbar. Im anteren Theile des 
Snbarachnoidalraames klare Fliissigkeit. Das Rfickenmark zeigt ftusserlich 
keine Ver&nderungen; Gef&sse sehr wenig gefdllt. Consistenz etwas weich, 
Verschiedenheiten in der F&rbung der weissen Sabstanz nicht erkennbar, 
die graue etwas rfithlich gef&rbt. Im anteren Halstheil tritt an einigen 
Darchschnitten in der Umgebang des Centralkanals eine ziemlich scharf urn- 
schriebene, etwas grau durchscheinende derbe Masse hervor, welche an der 
ausgedehntesten Stelle eine Breite von etwa 2—3 mm besitzt and eine Dicke 
von etwa 1—2 mm. Die Masse dehnt sich haupts&chlich nach hinten aos, 
greift etwas auf das rechte Hinterhom fiber. Die vordere Commissar ist 
vor dieser Einlagerung an dieser Stelle nicht mehr sichtbar, tritt aber weiter 
unterhalb and oberhalb wieder auf. Die Masse l&sst sich in geringem Urn- 
fang aach im antersten Theil der Ealsanschwellang noch nachweisen and 
reicht, allm&hlich an Dicke abnehmend, nach abw&rts. Eine Erweiterang des 
Centralkanals ist weder im Bereicli dieses Theiles noch unterhalb erkenn¬ 
bar. Sch&deldach eigenthfimlich geformt, breit and flach. Die Abflachang 
ist am st&rksten in der Gegend der grossen Fontanelle, wo die Coronarnaht 
and der vordere Theil der Sagittalnaht vollst&ndig verknfichert sindL Das 
Stirnbein wfilbt sich ziemlich stark vor, zeigt an der Oberflache eine etwas 
rfithliche F&rbung and fein porfise Beschaffenheit Auf dem Dorchschnitt ist 
das Stirnbein dick; vorn neben der Mitte 8—9 mm. An den fibrigen Stellen 
ist der Sch&del nicht besonders dick, zeigt an der Innenfl&che fiberall eine 
eigenthfimlich rauhe, wie angefressene Beschaffenheit. Die Dura mater ist 
an der ganzen Oberfl&che sehr gleichm&ssig stark gespannt, so dass aach 
im Bereich des Stirnlappens die Windungen gar nicht hervortreten. Die 
ganze Oberfl&che ist fein roth punktirt durch fiusserst zahlreiche kleine Ge- 
f&ssverzweigungen, am reichlichsten za beiden Seiten des Sinus longitadi- 
nalis, besonders im Stirntheil. Die grossen Gef&sse der Dura, namentlich 
die Arterien, ziemlich stark gefullt, w&hrend die Venen nicht besonders blat- 
reich sind. An der Innenfl&che ist die Dara an der rechten Seite vollst&n- 
dig glatt. Beim Versnch, die Dura von der linken Hfilfte des Sch&deldaches 
abzoziehen, zeigt sich zwischen Dura and der Oberfl&che des Grosshirns eine 
Verwacbsnng. Die Oberfl&che des Grosshirns ist beiderseits sehr stark ab- 
geplattet, die Farchen vollst&ndig verstrichen, nar die Venen einigermassen 
stark mit Bint geffillt, ebenfalls abgeplattet; die kleinen Gef&sse sehr wenig 
blathaltig, so dass die Oberfl&che des Gehims im Allgemeinen sehr blass 
erseheint. Bei der Herausnahme des Gehirns zeigt sich, dass die Tonsillen 
des Kleinhirn8 durch das Foramen magnum ziemlich weit nach abw&rts 
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reichen. Medulla oblongata erscheint etwas von vorn nach hinten abge- 
plattet, und zwar ist die Abplattung am starksten im Bereich der linken 
Pyramid©. Der Seitenstrang ist weich f bdematbs. An der Basis des Gehirns 
zeigt sich eine starke Vorwolbung des Tuber cinereum durch Fliissigkeit. Das 
Chiasma ist abgeflacht, ebonfalls ausserordentlich weich. Der Dnrchschnitt 
des linken Opticus erheblicb dicker als der andere, an der Peripherie durch- 
scheinend, blassgriin. Die Abflacbung erstreckt sich nach hinten auf die 
Tractus. Die linke Hemisphftre ist etwas umfangreicher als die rechte, median- 
warts heriibergeschoben. An der Aussenseite der linken Fissura Sylvii kommt 
an der Stelle der Verwachsung mit der Dura eine graugelbliche und etwas 
starker hervorragende Partie zum Vorschein, welche noch etwas auf die 
©rate Schlafenwindung iibergreift, der Hauptsache nach aber der Supramar- 
ginalwindung angehbrt. Auch etwas weiter nach vorn ist noch eine etwas 
starker hervorragende derbere Stelle des Grosshirns fiihlbar, jedoch ohne 
abnorme Farbung. Nach Anlegung eines Sagittalschnittes durch die linke 
Hemisphare kommt man in der Gegend der grossen Ganglion auf einem gran- 
rdthlichen umfangreichen Herd; auch in der rechten Hemisphare wird bei 
Anlegung eines entsprechenden Schnittes ein ahnlicher Herd freigelegt. Die 
weitere Section des Gehirns unterbleibt zunachst. Dasselbe wird in Mfiller - 
scher Fliissigkeit gehartet. Aus dem ubrigen Sectionsprotokoll ist noch 
Folgendes hervorzuheben: Endocardium etwas weisslich. An der Aorten- 
klappe kleine prominirende Knbtchen. Sonst keine Veranderungen an den 
Elappen. Beide Lungen locker, adharent. In der rechten Lunge nur ganz 
vereinzelt etwas derbere Stellen. 

An der unteren Flache des weichen Gaumes findet sich eine kleine, fiach- 
trichterfbrmige Vertiefung von narbiger Beschaffenheit. Beide Tonsillen 
ziemlich stark narbig abgeglattet, so dass die Oeffnungen der Krypten fast 
ganz verstrichen sind. Am Zungengrunde befindet sich eine stark narbige 
Flache von etwa Markstiickgrosse mit volliger Abglattung der Follikel, 
wahrend rechts noch einige vergrosserte Follikel sichthar sind. Auch an 
der Hinterwand des Pharynx einige weissliche PJacques. Am Magen, Darm, 
Leber, Milz nichts Bemerkenswerthes. Lymphdriisen etwas vergrbssert, ge* 
rothet, derb. Inguinaldriisen nicht besonders gross, aber sehr fast; das Driisen- 
gewebe vielfach ganz geschwunden, durch eine homogene feste Masse ersetzt. 
Auch die Mesenterialdriisen etwas vergrbssert, derb anzufuhlen. 

Weitere Untersuchung des Gehirn- und Ruckenmarks: Nach der Har- 
tung wurde das Gehirn durch einige Frontalschnitte in Scheihen zerlegt 
Die Schnittflache, welche in Fig. 1 auf Taf. V wiedergegeben ist und welche 
durch die vordere Commissur gelegt ist, zeigt die heiden oben genannten 
Herde in grbsster Ausdehnung. Man sieht, dass linkerseits ein Gumma den 
Linsenkem zum grossten Theil zerstort hat und auf die innere Kapsel und 
den Streifenhugel iibergreift. Dasselbe ist in der Mitte kasig erweicht 
Eechterseits beschrankt sich das Gumma vorwiegend auf die Gegend dee 
Aussengliedes des Linsenkerns. 

Beide Herde erreichen die Basis des Gehirns, indem sie auf die Sub¬ 
stantia perforata lateralis iibergreifen. An der Vorderflache einer 1,5 cm 
weiter nach hinten gelegenen Gehirnscheibe zeigen die Gummata beiderseits 
einen Durchmesser von ca. 1,5 cm. Sie liegen im Bereich der Linsenkerne 
beide der inneren Kapsel unmittelbar an und erstrecken sich nach unten bis 
in die Nahe der Tractus optici. An der hinteren Flache der 1,2 cm dicken 
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Scheibe 1st von einem eigentlichen Gumma nichts mehr zu erkennen, jedoch 
findet sich an der Basis des Gehirns in der Umgebung des linken Pedun- 
culus cerebri eine Erweichung. Auch der innerste Abschnitt des rechten 
Pedunculus cerebri an der Eintrittsstelle in das Gehim hatte eine Einbusse 
von Fasern erlitten. An den mikroskopischen, nach Pal gefUrbten Schnitten, 
welche durch diese Gehirnscheibe gelegt wurden, konnte festgestellt werden, 
dass im Bereich der Substantia nigra und des Pedunculus cerebri auf der 
linken Seite ein sehr betrkchtlicher Faserschwund stattgefunden hatte, und 
dass die Fasern der vorderen Commissur iiberhaupt keine Farbe fixirt hielten. 
Ein Zugrundegehen von markhaltigen Fasern liess sich auf diese Weise 
auch mit Sicherheit im Bereich beider Tractus optici und im geringem Grade 
auch in beiden Nervi oculomotorii nachweisen, links mehr wie rechts. Aermer 
an Fasern war auf der linken Seite das Corpus hypothalamicum in seinen 
vorderen Abschnitten, wahrend die Corpora mamillaria, der Fasciculus thala- 
mo-mamillaris, Fasciculus dorsalis nuclei hypothalamici, Fornix und Balken- 
fasern keine Veranderungen erkennen liessen. 

An den durch das linksseitige Gumma gelegten mikroskopischen Schnitten, 
welche mit H&matoxylin und Eosin gef&rbt waren, hob sich gegen das roth ge- 
f&rbte Gewebe eine fast genau kreisrunde Partie, welche 1,3 cm im Durch- 
messer mass und von einem blaugef&rbten Wall umgeben war, ziemlich 
scharf ab. Im Innera dieses Bezirkes war das Gewebe durch ein ganz un- 
regelmftssig gestaltetes Netzwerk in hellroth gefkrbte, verschieden grosse 
Felder getheilt. Der erwahnte blaugefUrbte Wall war nach aussen von 
einem mehr dunkelroth gefkrbten Hof umgeben, der allm&hlich in das hellroth 
gefUrbte gesunde Gewebe iiberging. Der Fortsatz (cf. Fig. 1, Taf. V), welcher 
• sich yon diesem ver&nderten Bezirk aus durch die innere Kapsel in den 
Nucleus caudatus erstreckte, ist ganz hellrosa gefkrbt und macht einen 
sehr homogenen Eindruck. 

Mikroskopisch zeigte sich an den mit Hematoxylin und nach van Gieson 
gefkrbten Pr&paraten das blauroth gef&rbte Netzwerk im Innera des Gumma 
aus einem dichten Fibrinnetz zusammengesetzt, welches nur wenig Rund- 
zellen mit kleinem runden Kern in sich schloss. 

In den blassrothen Feldern zeigte sich zwischen einem ziemlich weit- 
maschigen Gliafaserwerk eine ziemlich lockere Anhaufhng von Zellen. Die- 
selben bestanden zum grbssten Theil aus Rundzellen mit rundem Kern und 
ganz verschieden grossen, durch Eosin leicht roth gef&rbtem Protoplasmahof. 
In manchen Fallen war das Protoplasma von auffallend grossem Umfang. 
Gelegentlich wurden auch zwei getrennte runde Kerne in demselben beo- 
bachtet. Zwischen diesen Zellen waren sehr vereinzelte Spinnenzellen ein- 
gelagert. Ferner fanden sich zwischen denselben theils einige dtinne, an- 
scheinend neugebildete Gefassziige, theils solche Gefksse, welche die ver- 
schiedensten Grade der Arteriitis syphilitica bis zum vollst&ndigen Verschluss 
aufwiesen. In dem umgebenden Wall war die Zellenanh&ufting eine dichtere, 
vorwiegend durch kleine Rundzellen bedingte, wkhrend sie nach aussen hin, 
ebenso wie die Verftnderungen der Gefftsse und des Gliagewebes, allmkhlich 
an Intensitat abnahm. Im Innera des Gumma fanden sich zahlreiche Blut- 
kdrperchen ausserhalb der GefUsse. Der Auslaufer von dem Gumma nach 
dem Nucleus caudatus erwies sich auch mikroskopisch aus einer homogenen 
hyalinen Masse bestehend, die sich ganz blassroth farbte. In diese Masse 
waren einzelne veranderte GefUsse eingelagert, in deren Umgebung sich Rund- 
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zelleninflltrate befanden. Im Uebrigen war das Gewebe an manchen Stellen 
sehr zellarm. Unter den Zellen fielen besonders einzelne sehr grouse mit 
kleinem random, gleichm&ssig gef&rbten Kern anf, deren Zellleib ein der er- 
w&hnten homogenen Masse fthnliches Anssehen darbot. Manchmal lagen 
mehrere solcher Zellen zusammen, so dass man ans dem Znsammenfliessen 
derselben eine gleichm&ssige bomogene Masse wie die oben erw&hnte ent- 
standen denken konnte. In der Umgebung des Gumma zeigte sich an der 
Basis des Gebirns eine enorme Vermehrnng nnd Vergrftsserang der Spinnen- 
zellen, die Ansl&ufer waren sehr verbreitert nnd macbten einen homogenen 
hyalinen Eindruck nnd f&rbten sicb blassrotb. 

Die bekannten syphilitischen Ver&nderangen der Gef&sse liessen sich von 
den Endverzweignngen bis in den Stamm der Arteria fossae Sylvii verfolgen. 

Ein Theil des in Mhller’scher Fliissigkeit geharteten Enckenmarks nnd 
der Mednlla oblongata wnrde in Schnitte zerlegt, welcbe nach Pal nnd 
van Gieson gef&rbt warden, znm Theil ancb mit Carinin, Hematoxylin nnd 
Eosin. Kleine Stuckchen warden mit Osminms&ure nach Mar chi behandelt. 
Dem Gnmma in der linken Hemisphere nnd der Erweichnng im linken Pednn- 
cnlns entsprecherid fand sich eine absteigende Degeneration der Pyramid en- 
bahnen sowohl im Seiten- als anch im Vorderstrang. 

Ferner wnrde eine Degeneration im Bereich der Hinterstrenge gefnnden, 
and zwar vom nnteren Dorsalmark anfwerts bis zn den Kernen der Medulla 
oblongata. Im Bereich des nnteren Dorsalmarks ist das Degenerationsfeld 
dicht der Innenseite der HinterhOrner anliegend, nach oben nehert sich das- 
selbe mebr nnd mehr den Goll’schen Str&ngen nnd ist im Bereich der Hals- 
anschwellnng bereits vollst&ndig anf die hinteren Abschnitte derselben be- 
schr&nkt (Fig. 3, Taf. V). Die Degeneration ist im linken Goll’schen Strang 
ausgepr&gter als im rechten. 

Im Bereich der L&ngsausdehnung der centralen Gliose ist, abgesehen 
von dem directen Uebergreifen derselben anf das ventrale Hinterstrangsfeld, 
anf fast alien Schnitten eine ansgedehntere Degeneration in diesem Gebiet 
zn sehen. In derselben Ansdehnnng zeigte sich l&ngs der Medianlinie in 
den Hinterstr&ngen zn beiden Seiten eine schmale Zone, in deren Bereich 
die FaBQrn ansgefallen waren. Ferner waren dnrch die Gliose die Fasern 
der hinteren Commissar vollst&ndig, die der vorderen Commissar nur znm 
Theil zerstbrt. Im oberen Dorsalmark nnd nnteren Halsmark war ein Ueber¬ 
greifen der Gliose anf die linke Clarke’sche Zellgrnppe nnd eine theilweise 
bis vollst&ndige Zerstbrang derselben festznstellen. Vom nnteren Halsmark 
anfw&rts macht sich ansserdem noch eine Degeneration der linken Gowers- 
schen Bhndel nnd der linken Kleinhirnseitenstrangbahn, die sich bis in die 
Mednlla oblongata verfolgen liess, bemerkbar. 

An den mit Osmium behandelten Pr&paraten liessen sich im Bereich 
der eben genannten pathologischen Partien ttberall Fettkbrnchenkngeln nach- 
weisen. In Fig. 7 anf Taf. V ist ein solcher Schnitt ans dem nnteren Dorsal- 
mark wiedergegeben. Derselbe stammt ans einem Riickenmarksthck, welches 
10 cm oberhalb der beginnenden Lendenanschwellnng dem Riickenmark ent- 
nommen ist, dicht nnterhalb des in Fig. 5, Taf. V wiedergegebenen Schnittes. 
Es fallt hier das Degenerationsfeld in dem dorsalen Abschnitt der Goll'schen 
Str&nge anf, welches in das faserarme Gebiet l&ngs der Fissnra posterior dber- 
geht nnd an den nach Pal gef&rbten Pr&paraten nicht so deutlich hervortritt 

Die Meningen des R&ckenmarks zeigten vielfach m&ssige Grade von 
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Verdick ungen, Rundzelleninfiltrationen, Gefkss vermehrung and Erkrankung 
der Gefasswande. Anch in der Umgebung der hinteren Wnrzeln, die stellen- 
weise im Bereich des Dorsalmarks eine Nervendegeneration nnd Kemvermeh- 
rung zeigten, waren diese Ver&ndertingen wahrznnehmen. 

An dem geharteten Riickenmark nnd den gefarbten Schnitten zeigte 
sich bei mikroskopischer Betrachtung die centrale Ver&nderung von grbsserer 
Langsausdehnnng, als an dem frischen Prftparat angenommen war. Sie er- 
streckte sich vom nnteren Halsmark fiber eine Strecke yon etwa 15 cm, 
nach nnten bis etwa 10 cm oberhalb der beginnenden Lendenanschwellnng. 
Die Veranderung erwies sich als eine centrale Gliose mit Hbhlenbildnng. 
Den grossten Umfang zeigte die Gliose im nnteren Drittel des Halsmarks; 
die Breite betrng hier 2,7 mm, die Tiefe 2 mm. Wahrend oberhalb der 
ansgesprochenen Wucherung der Centralkanal geoffnet nnd mit Epithel ans- 
gekleidet war (Fig. 2 anf Taf. V), sieht man znn&chst in den obersten Ab- 
schnitten derselben nm den Centralkanal eine Vermehmng des Gliagewebes 
anffcreten (Fig. 3 anf Taf. V). Weiter nnten schliesst sich dann der Cen¬ 
tralkanal dnrch wnchemdes Gliagewebe nnd zwar so vollstandig, dass jetzt 
in der entstandenen Gliose keine Spur von einem Centralkanal mehr zn er- 
kennen ist. In diesem Gliagewebe entsteht alsdann dnrch deutlich nach- 
weisbare Auflockerung des Gewebes eine centrale Hohe ohne epitheliale Ans- 
kleidnng (Fig. 5 anf Taf. V). Diese H5hle ist nach nnten hin, ebenso wie 
nach oben, znn&cbst dnrch lockeres, dann dnrch festeres Gliagewebe voll¬ 
standig abgeschlossen, so dass auch hier von einem Centralkanal nichts zn 
sehen ist, an dessen Stelle die Gliose getreten ist. Erst im nnteren Dorsal- 
mark nnd weiter abwarts findet sich wieder ein wohlgebildeter Centralkanal, 
in normalem Gliagewebe liegend. Das Gewebe der Gliose ist an manchen 
Stellen ziemlich kernreich. In der Gliose, besonders in dem vollstandig ge- 
schlossenen Abschnitt derselben, oberhalb nnd nnterhalb der nengebildeten 
Htthle, sind die Gliakerne an manchen Stellen in grosser Zahl circular an- 
geordnet, so dass man den Eindrnck erhait, als ob das Epithel des urspriing- 
lichen Centralkanals dnrch das wnchemde Gliagewebe auseinandergerhckt, 
wahrend gleichzeitig eine Kernvermehmng stattgefnnden hat. Im Bereich 
des mittleren Abschnittes der Gliose waren nur wenige GefEsse nachzu- 
weisen, wahrend nach der Peripherie hin dieselben vermehrt nnd wie in den 
Meningen verandert erschienen. 

Des Weiteren wnrden Schnitte dnrch diejenige Stelle gelegt, welche, wie 
im Sectionsprotokoll angegeben, eine Verwachsnng der Gehirnhaute mit dem 
Gehirn darbot. Es liess sich nachweisen, dass es sich an dieser Stelle nm einen 
Process handelte, dnrch den die Rinde an einer ca. 2 cm breiten Stelle zer- 
st5rt war. Wie an den Praparaten, welche nach vanGieson gefarbt waren, 
zn erkennen war, hatte von den Gehirnhauten ans im Verfolg der Gefasse an 
Stelle des zerfallenen Gewebes eine Bindegewebswnchemng stattgefnnden, 
welche sich dnrch die tiefe Rothfarbung scharf hervorhob. In dieselben waren 
noch Reste von Gliagewebe eingelagert, dentlich erkennbar dnrch die rosagelb- 
liche Farbnng. Im Bereich derselben zeichnen sich die Kerne dnrch ihre GrQsse 
nnd ihre blasse Farbnng ans. Es macht den Eindrnck, als ob anch diese 
Insein von Gliagewebe dem Bindegewebe zn weichen bestiramt gewesen waren. 

Ich lasse sodann hier das Resnltat der anatomischen Untersnchnng 
des Sehnerven folgen, welche Herr Prof. Axenfeld die grosse Freundlich- 
keit hatte, mir zur Verfngnng zn stellen: 
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Bereits makroskopisch ist beiderseits ein deutlicher Scheidenhydrops 
mittleren Grades des orbitalen Sehneryen erkennbar, am st&rksten dicht 
Muter dem Bnlbus (ampullenformig). 

Mikroskopisch ist im Gebiet des knfichernen Kanals eine mftssige 
Perineuritis vorhanden; die Rundzellen liegen jedoch ungleichmftasig im 
Scheidenraum vertheilt, in dem sie an einzelnen Stellen zu dichteren Zftgen 
angeordnet sind. Sie liegen vorwiegend im Piafiberzug der Sehnervenperi- 
pherie dicht an, setzen sich an einigen Stellen entlang den grdsseren Septan 
eine kurze Strecke weit zwiscben den Nervenbfindeln fort. Doch beschr&nkt 
sich diese Infiltration auf die grfisseren Trabekel, und zwar auf die Wand 
der in ihnen gelegenen Gef&sse. Eine st&rkere Infiltration der feineren 
Septen ist nicht vorhanden, die Nervensnbstanz selbst unbesch&digt. An 
einzelnen Stellen sind anch isolirt in den centralen Theilen des Sehneryen 
einzelne kleine Geffisse infiltrirt, ohne dass diese Infiltration mit derjenigen 
des Scheidenranmes in nachweisbarem Zusammenhang steht. 

Nach dem Bulbns bin nimmt die Perineuritis rasch ab; vorn, in der 
Gegend der ampullenfbrmigen Scheidenausdehnung ist eine entzfindliche Infil¬ 
tration nicht mehr nachweisbar, auch im Nerven besteht keine Kemvermeh- 
rung. Dagegen zeigt die Papilla das Bild einer hochgradigen, typischen 
Stauungspapille, die sich fiber die umgebende Netzhaut fast 2 mm er- 
hebt und nach den Seiten discusfdrmig sich fiber den Rand des Foramen 
sclerae verbreitert. Die Septen in der Lamina cribrosa bis in die Spitze der 
Papille hinein treten abnorm deutlich hervor, zeigen vermehrte reap, ver- 
grfisserte Capillaren und etwas vermehrte Rundzellen; doch treten diese ge- 
ringen entzfindlichen Ver&nderungen sehr zurfick gegenfiber dem sehr starken 
Oedem. Zwischen den durch dasselbe gelockerten Nervenfasern liegen massen- 
haft blasse rundlicbe Scbollen, besonders dicht an der dem Glaskfirper zu 
liegenden Oberflftche. Die Nervenfasern selbst erscheinen zwar vielfach etwas 
unregelmfissig und wellig contourirt, zeigen aber keine ganglionare Degene¬ 
ration; auch Blutungen warden nicht gefunden. 

An den Gef&ssen der Netzhaut und Aderbaut keine Verftnderungen, eben- 
sowenig an der Art. und Vena centr. retinae hinter der Lamina cribrosa. 

Klinisch verlief also der Fall zunachst unter dem Bilde einer un- 
vollstandigen rechtsseitigen Halbseitenlahmung mit vorfibergehenden 
Sprachstorungen und Reizersch ein ungen (Krampfe im Gebiete der 
rechten Korperhalfte, besonders im Facialisgebiet). Die Neuritis optica 
(Stauungspapille) war zunachst als Zeichen des vermehrten intracra- 
niellen Druckes aufgefasst worden, die Kopfschmerzen, Schwindelan- 
falle und das Erbrechen als Allgemeinsymptome einer bestehenden intra- 
craniellen Erkrankung. Als Ursache dieser Erscheinungen wurde ein 
Herd, wahrscheinlich Tumor, in der linken Hemisphere angenommen. 
Erst kurz vor dem Tode zeigte die hinzugetretene Erkrankung (Parese 
und Krampfe) der linken Korperhalfte, sowie die Bewegungsbeschrank- 
ung im Bereiche des rechten Oculomotorius an, dass es sich um eine 
multiple Erkrankung des Centralnervensystems handle. Symptome der 
bestehenden Hinterstrangerkrankung und der centralen Gliose mit 
Hohlenbildung konnten bei dem Ueberwiegen der cerebralen Erschei- 
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nungen und der geringen Ausbildang der Rflckenmarkserkrankung intra 
vitam nicht wahrgenommen werden. Bei der geringen Ausdehnung des 
Processes im Riickenmark muss es sogar zweifelhaft bleiben, ob die 
beiden erwahnten Krankheitsprocesse bei einem geistig friscben Indi- 
viduum schon zur Aeusserung irgend welcher Krankheitssymptome ge- 
f&hrt haben wurden, zumal auch und zwar im Einklange mit dem 
anatomischen Sitz der Lasion die Patellarphanome dauernd erhalten 
waren. 

Die Section ergab, dass in der That der Sitz des Gumma in der 
linken Hemisphere geeignet war, in Verbindung mit dem basalen menin- 
gitischen Process am linken Pedunculus cerebri die rechtsseitige Halb- 
seitenerkrankun g zu erklaren. InBetracht kamen als wirkungsvolle Fac- 
toren theils die directe Zerstorung yon Pyramidenfasern, theils aberauch 
wohl besonders fQr die Krampfe die Femwirkungen yon dem grossen 
linksseitigen Tumor aus. Entsprechend der geringen Ausdehnung des 
pathologisch-anatomischen Processes im Bereich der rechten Gehim- 
halfte waren auch die Krankheitssymptome im Bereich der linken Korper- 
halfte geringer ausgebildet. Wenn auch bei der Section durch Ver- 
drangung der Kleinhirntonsillen ein Beweis fQr den vermehrten intra- 
craniellen Druck geliefert wurde, so ist doch die bestehende Neuritis 
optica wohl besonders auf die basale Meningitis zu beziehen, welche, 
wie sich aus dem Befund an den Tractus optici ergab, in denselben zu 
einem degeneratiyen Process gefQhrt hatte; derselbe griff auch auf die 
Nervi optici Qber. 

Die Syphilis zeigte am Gehirn verschiedene Arten und Grade der 
Entwicklung: Narbenbildung an der Gehirnoberflache nach Meningitis, 
Basalmeningitis und ausgedehnte Gummabildung. 

Der meningitische Process an der Aussenseite der linken Fossa 
Sylvii war in der Hauptsache als ein abgelaufener aufzufassen. Die 
Zerstorung beschrankte sich, entsprechend der Gefassvertheilung an der 
Gehirnoberflache. im Wesentlichen auf die Rinde. Die Umwandlung 
der Nervensubstanz in bindegewebige Narbe hatte sich bereits fast 
vollstandig vollzogen. 

Wenn wir, ohne die Giftwirkung fQr die Erkrankung dergesammten 
Gewebe ausser Acht zu lassen, mit Heubner 6 ), Rumpf, Siemerling, 
March and u. A. die Gefasserkrankungen ftir die Syphilis als wesentlich 
ansehen, so fanden sich dieselben zwar auch in diesem Erkrankungsherd 
vor, aber ausschlaggebend £flr die Annahme, dass zu der Narbenbildung 
Qber der linken Gehirnhalfte ein syphilitischer Process gefQhrt hatte, 
war der Befund in den Qbrigen Krankheitsherden des Gehirns. Da 
die Zerstorung der Gehirnmasse an dieser Stelle sich auf die Gehirn- 
rinde beschrankte, so war die Annahme berechtigt, dass sich hier die 
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Erkrankung im Wesentlichen auf den Verbreitungsbezirk der cortiealen 
Aeste der Arteria fossae Sylvii beschrankt batte. Im Anschluss an die 
nachweisbare typische Erkrankung der lenticularen und lenticulostriaren 
Arterien war die Gummabildung im Bereich der grossen Ganglien eine 
sehr ausgedehnte. Als besonders charakteristisch fttr die Abhangigkeit 
ausgedebnter syphilitischer Herde von dem Verbreitungsbezirk der Ge- 
fasse mag der eigentbttmliche Fortsatz (Fig. 1, Taf. V) Erwahnung finden, 
welch er sich genau dem Endbezirk der lenticulostriaren Arterie ent- 
sprechend von dem linksseitigen Gumma durch die innere Kapsel zum 
Corpus striatum erstreckt (Heubner 5 ), Duret, Monakow). Die 
Processe in der Umgebung der Pedunculi cerebri, der Tractus optici 
und des linken Corpus geniculatum externum waren demgegenfiber 
wiederum mehr auf die Erkrankung kurzer Arterien zurtickzuflihren 
und somit als basalmeningitischer Process aufzufassen. 

Die Gliose zeigte insofem in unserem Falle ein bemerkenswerthes 
Verhalten, als dieselbe in ihren obersten und untersten Abschnitten zu 
einem vollstan digen Verschluss und Verschwinden des Centralkanales 
geftthrt hatte. Es liess sich mit Bestimmtheit an den mikroskopischen 
Praparaten nachweisen, dass die centrale Hohlenbildung in den miti- 
leren Abschnitten der Gliose durch Zerfall des Gewebes entstanden war, 
und zwar war die Hohle (im gegenwartigen Zostande) frei von 
jeglicher Epithelauskleidung, was jedoch nicht ausschliesst, dass die¬ 
selbe sich bei langerem Bestande intra vitam noch mit einem Epithet 
hatte bekleiden konnen, worauf Saxer u. A. besonders hingewiesen hat 

Hinterstrangserkrankungen sind bisher schon ziemlich haufig im 
Zusammenhang mit Syringomyelie beobachtet worden. Es sei hier an 
die Falle von Oppenheim, Nonne, Eisenlohr, Jegorow, Redlich, 
Schlesinger, Saxer 28 ), Westphal u. A. erinnert Bemerkenswerth 
ist es, dass in den Fallen von Eisenlohr, Jegorow, Nonne und 
Westphal die syphilitische Grundlage fttr die Ruckenmarkserkrank- 
ung nachweisbar war. Von Redlich und Chiari wird die Hinter- 
strangerkrankung als nach Art einer Tabes sich vollziehend und als 
das Primare gegenfiber der Gliose und Hohlenbildung angesehen. 
Oppenheim aussert sich dahin, dass die Gliose die Tendenz besitzt, sich 
mit Degenerationszustanden im Hinterstranggebiete zu verbinden, die eine 
grosse Verwandtschaft oder selbst vollige Identitat mit der pathologisch- 
anatomischen Grundlage der Tabes dorsalis bekunden. Es kann sich in 
diesen Fallen die Gliose hinter dem Symptomenbilde der Tabes verstecken. 

Nach Schlesinger 27 ) geht die centrale Gliose 5fters auf die 
Hinterstrange diffus in die sklerotischen Abschnitte fiber, grenzt sich 
aber zumeist scharf ab. In der Mehrzahl der Falle ist die Erkrankung 
der Hinterstrange als die Folge einer rein mechanischen Wirkung der 
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Gliose oder Syringomyelie aufzufassen. Der Process ist somit ein ex- 
quisit interstitieller. Ein Zusammenhang zwischen Tabes und Gliose 
ware in so weit denkbar, als letztere vielleicht aus einer bei einer Tabes 
vorhandenen secundaren Gliawucherung hervorgehen konnte. Das um- 
gekehrte Verhalten findet aber nicht statt. Bemerkenswerther und 
sicherer fundirt erscheinen mir die Angaben Schlesinger's, dass, wenn 
die Grundkrankheit noch nicht allzusehr fortgeschritten ist, bestimmte 
Abschnitte der Hinterstrange vornehmlich ergriffen werden: die Gegend 
entlang dem hinteren Septum, das yentrale Hinterstrangfeld und das 
sogenannte kommafSrmige Feld von Schultze. In unserem Falle liess 
sich dementsprechend eine Erkrankung des ventralen Hinterstrangfeldes 
and eine solche entlang dem hinterem Septum feststellen. Eigenthum- 
lich war das dreieckige Degenerationsfeld im Brustmark zu beiden Seiten 
des dorsalsten Abschnittes des hinteren Septums (Fig. 7 auf Taf. V). Die 
Entstehung der Degeneration an dieser Stelle konnte nicht auf die Gliose 
zuruckgefhhrt werden, wenn auch einige Autoren absteigende Dege¬ 
neration in diesem Gebiet entsprechend etwa dem ovalen Feld im Lenden- 
mark von Flechsig, gesehen haben wollen, musste vielmehr mit menin- 
gitischen Processen in Zusammenhang gebracht werden. Im Uebrigen 
waren die Veranderungen der Hinterstrange derart gestaltet, wie wir 
dieselben bei Erkrankung der Hinterstrange auf syphilitischer Basis 
(hintere Wurzelerkrankung) zu sehen gewohnt sind. 

Im Anschluss an die Falle von Eisenlohr, Jegorow, Nonne, 
Westphal etc. muss auf die Syphilis als atiologisches Moment fttr die 
Hinterstrangerkrankung mit Gliose und somit auf den causalen Zu¬ 
sammenhang beider hingewiesen werden. Wird die Erkrankung der 
Hinterstrange auf syphilitischer Basis, wie sie ja als solche allein nicht 
seiten ist, mehrfach combinirt gefunden mit centraler Gliose undHohlen- 
bildung, so ist die Annahme nicht von der Haud zu weisen, dass fQr 
die Gliose und Hohlenbildung die Syphilis ein atiologisches, mindestens 
aber ein pradisponirendes Moment abgeben kann, zumal sich auch Bei- 
spiele in der Literatur finden, in denen von den Autoren Hohlen¬ 
bildung neben meningitischen Processen auf syphilitischer Basis ge¬ 
funden wnrde (Wieting, Rosenblath, Schwarz). 

In unserem Falle ist durch die Gehimerkrankung die Syphilis 
zweifellos als bestehend nachgewiesen. In Anbetracht dieser sicheren 
Grundlage ffir die Erkrankung des Centralnervensystems wtirde es auch 
wobl in unserem Falle durchaus berechtigt oder sogar allein logisch 
erscheinen, die centrale Gliose mit Hohlenbildung als auf syphilitischer 
Basis entstanden anzusprechen. 

Bei dieser sicheren Grundlage und in Anbetracht gleichwerthiger 
Beobachtungen anderer Autoren muss ich es ablehnen, trotzdem ja in 
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der That eine betrachtliche intracranielle Drucksteigerung auf Grand 
der Verdrangung der Kleinhirntonsillen angenommen werden darf, zur 
Erklarang unseres Falles auf die Lan gh an s'sche Theorie zurfickzugreifen. 

Es liegt mir fern, aus dieser allerdings bemerkenswerthen Beo- 
bachtung eine Verallgemeinerung in dem Sinne zu folgem, dass fur 
die Gliose mit H5hlenbildung die Syphilis in alien den Fallen verant- 
wortlich gemacht werden kann, in welchen die Aetiologie unklar blieb. 
Die Zahl der Falle, in denen auch aus dem anatomischen Befande kein 
sicherer Rtickschluss mehr auf die Genese der Hohlenbildung gemacht 
werden kann, ist, wie allseitig anerkannt wird, nicht gering. Hier bleibt 
der Hinweis auf embryonale Anlage fUr das Zustandekommen der Gliose 
eine nicht genligend begriindete und zwecklose Annahme. Zweifellos 
muss man, wie auch Muller und Meder betonen, wohl mehr, als bis- 
her geschehen ist, auf Syphilis als atiologisches Moment far das Zu¬ 
standekommen von Syringomyelie fahnden. 


Erklarang der Abbildimgen anf Taf. V. 

Fig. 1. Frontalschnitt durch die Gummata beider Hemispharen in der Gegend 
der Vorderarm-Commissur und des Chiasma. 

Fig. 2—6. Rflckenmarksschnitte, nach Pal gefarbt, aus dem Hals- und 
Brustmark. 

Fig. 7. Ruckenmarksschnitt, nach Mar chi behandelt, unterhalb VL 
Im Uebrigen siehe Text. 
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Ueber paradoxe Pupillenreaction und fiber pupillenver- 
engerade Fasem im Gehim. 

Yon 

Prof. Dr. W. t. Bechterew 

in St. Petersburg. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Bei einer meiner Kranken hatte ich unlangst Gelegenheit, eine 
interessante Erscheinung an der Pupille des im Uebrigen normalen Auges, 
bestehend in der Fahigkeit willkiirlicher Erweiterung, wahrzunehmen 
and zu beschreiben 1 ). Hier beabsichtige ich eine nicht minder bemer- 
kenswertbe Erscheinung an der Pupille darzustellen, die als paradoxe 
Reaction bezeichnet und von mir in vielen Fallen bei Ophthalmople- 
gien beobachtet worden ist. Eine meiner diesbezQglichen Beobach- 
tungen ist zunachst mitzutheilen. 

Patient Z., Officier, 40 Jahre alt, verheirathet, kinderlos. In heredit&rer 
Beziehung ist zn erw&hnen, dass der Vater des Pat. an Alkoholismns, 
Syphilis und hartn&ckigen Kopfschmerzen gelitten hat. An letzteren leiden 
auch die Briider und Schwestem des Pat. In seiner Jugend hat Pat mehrfach 
Geschwiire am Penis und Bnbonen gehabt, ob er aber syphilitisch inficirt 
gewesen, vermag er nicht anzugeben. Seit seinem 20. Lebensjahre leidet er 
an Kopfschmerzen, die sich wfthrend der letzten zehn Jahre gesteigert haben. 

Anfang Juli 1894 bekam Pat. Fieber mit Kopfschmerzen. Ersteres 
danerte circa zehn Tage, letztere waren ausserordentlich heftig, dnrcb Tag 
nnd Nacht anhaltend. Noch vor dem Nachlassen des Fiebers wurde Er¬ 
weiterung der linken Pupille bemerkt, dieselbe war unbeweglich und gleich- 
zeitig erschien die Accommodation des linken Auges gestbrt. Dazu gesellte 
sich allm&hlich Vertaubung der linken Gesichtsh&lfte. Diese Erscbeinungen 
blieben nach dem Aufhbren des Fieberzustandes bestehen. 

Anfang August trat eine weitere Erscheinung auf: Pat. bekam das 
Gefuhl des Vertaubtseins und des Zusammenziehens urn die Augen herum, 
im Gebiete der Wan gen und der Nasenfltigel, dann am Gaumen und in der 
linken H&lfte der Mundhfthle, sowie am linken Mundwinkel. Ausserdem 
ward die linke H&lfte der Mundhohle iiberaus empdndlich, so dass ein fester 
Bissen bei zuf&lliger Beriihrung hier ausserordentlich unangenehme Empfin- 
dungen hervorrief. Eine ebensolche „Reizbarkeit“, d. h. Hyper&sthesie, be- 
merkte Pat. in der Haut der ganzen linken Gesichtsh&lfte. Dabei liess 
die Erweiterung der linken Pupille allm&hlich nach, wogegen diese Erscheinung 
sich sehr rapid am rechten Auge einstellte, so dass der Kranke sich beim 

1) Newrologitech-Westnik 1895 (russisch), und Deutsch. Zeitschr. f. Nerrenhlk. 

1896. 
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Lesen behindert sah. Alsbald begann das rechte Ange nach aassen abzu- 
weichen. Bei der vorgenommenen Priifang erwies sich die Sehkraft als 
20 

gut, in beiden Angen = xxx ; L&hmung der Accommodation beiderseits nnd 
des Oculomotorius rechts. 

In der zweiten Halfte des Augustmonates stellte sich der Kranke mehr- 
mals in der Sprechstunde yor, wobei ihm Jod- nnd Qecksilberbehandlong an- 
gerathen wurde. Zn diesem Behnfe liess sich Pat. anf meinen Rath in meine 
Nervenklinik anfnehmen, wo er ansser Jod systematische Quecksilberein- 
reibnngen mit B&dern erhielt. 

Bei der objectiven klinischen Untersuchnng ergab sich Folgendes: Pat. 
yon mittlerer Grfisse, ziemlich gntem Ban nnd Ern&hrungszustande, P&nni- 
cnlns adiposns befriedigend, Knochen- und Mnskelsystem normal entwickelt. 
Seitens der inneren Organe keinerlei anffallende Ver&nderungen. Bei der 
Inspection f&llt zun&chst anf, dass das Snpercilium sinistrnm etwas hoher 
steht als das S. dextrum; das obere Angenlid beiderseits leicht herabge- 
snnken, rechts ist diese Senknng etwas dentlicher ausgepr&gt. Das rechte 
Ange merklich nach anssen abgewichen nnd die rechte Pupille hochgradig 
erweitert. Die linke Augenbrane erhebt sich, wie die Priifnng der activen 
Beweglichkeit ergiebt, schwacher als die rechte. Die Motilitat des oberen 
Lides anf beiden Seiten normal, doch ist der Widerstand, den der aufgelegte 
Finger bei der Hebnng des rechten Lides erf&hrt, schwacher als linkerseits. 
Die Bewegungen des rechten Anges nach innen, sowie diejenigen nach unten 
and innen sind vbllig anfgehoben, diejenigen nach oben ausserst beschrankt, 
diejenigen nach oben-aussen, nach oben-innen, sowie nach unten ebenfalls 
beschrankt, aber in geringerem Grade; die Beweglichkeit nach anssen und 
nach anssen-unten dagegen vbllig erhalten. Die Motilitat des rechten Ang- 
apfels ist nach alien Richtnngen frei. Nach rechts bewegen sich beide 
Angen synergisch, nach links bewegt sich das rechte Auge nnr bis zur 
Mitte nnd bleibt dann zuriick. Wenn der Kranke nach links sehen soil, 
so weicht ein vor dem rechten Ange gehaltener Finger oder ein anderer 
Gegenstand ebenfalls nach links ab. Befindet sich bei geschlossenem linken 
Ange der Gegenstand links yon dem rechten Auge, so sieht Pat. ihn 
jedesmal noch nm 3 — 4 Finger weiter nach links. Wenn sich aber der 
Gegenstand rechts befindet, so tritt eine derartige Illusion nicht ein. Bei 
Fixation mit dem rechten Ange erfolgt secundare Abweichung des linken 
Anges. Die rechte erweiterte Pupille ist gegen Licht vdllig reactionslos, 
die linke anscheinend ebenfalls; Schmerzreaction fehlt. Rechts ist die 
accommodatiye Reaction gfinzlich anfgehoben, links ist dieselbe hochgradig 
herabgesetzt. Die Sehkraft beider Augen normal. Bei binocularem Sehen 
nach links, nach oben und nach unten, besonders nach oben und links ge- 
krenztes Doppeltsehen. Corneal- und Scleralreflex beiderseits gut ausgepr&gt. 
Bei geschlossenem linken Auge nnd offenem rechten weicht Pat. beim Gehen 
nach rechts ab und hat dabei Schwindelgefuhl mit scheinbarer Bewegung 
der Gegenst&nde. Die Sensibilit&t am Antlitze erscheint unver&ndert. Auf 
der rechten Seite z. B. besteht unbetr&chtliche Herabsetzung der Schmerz- 
und Tastempfindlichkeit im Verbreitungsgebiete des 1., 2. u. 3. Trige- 
minnsastes; dagegen findet sich rechts im Gebiete beider Augenlider merk- 
liche Hyper&sthesie. Links besteht ebenfalls Herabsetzung der Sensibilit&t 
ira Gebiete des Trigeminus, in auffallenderem Grade an der linken Stim- 
b&lfte fiber der Angenbraue und an der linken Wange; der Geschmack 
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rechts abgeschwficht, entsprechend der vorderen Abtheilung der Zunge; das 
GehBr unverandert. Keine sonstigen Lahmungserscheinungen. In psychiscber 
Hinsicht ist der Kranke im Ganzen gesund, dock zeigt er eine gewisse 
geistige Schlaffheit nnd Apathie. 

Wahrend des Aufenthaltes in der Klinik trat eine gewisse Bessernng 
der Beweglichkeit des rechten Anges ein, auch nahm die Anastkesie des 
Antlitzes merklick ab. In dieser Periode der Restitution zeigte sich nun 
bei dem Pat. sogenannte paradoxe Reaction beider Pupillen. Die rechte 
bisker unbeweglicke Pupille wurde jetzt bei Einfall von Licht erweitert 
und zwar erfolgt dieseErweiterung ebenso sehr bei directer, wie bei indirecter 
(durch das andere Auge vermittelter) Lichteinwirkung. Am linken Auge 
ist die paradoxe Reaction sckwacher und nur direct, dock zeichnet sie sicl 
hier nickt durck Bestandigkeit aus: sie lasst sick 2 oder 8 mal hervor- 
rufen, um dann unter volligem Starrwerden der Pupille zu verschwinden, 
worauf nach einiger Zeit die Ersckeinung der paradoxen Reaction wieder 
darstellbar wird. 

Ala der Kranke um Weiknackten aus der Klinik entlassen wurde, 
katten alle diese Ersckeinungen nur eine geringe Abschwackung erfakren 
und konnten bei aufmerksamer Priifung an beiden Augen nachgewiesen werden. 

Bei der Betrachtung des vorstehend geschilderten Falles haben wir 
uns vor Allem iiber die Localisirung der Affection und fiber die Natur 
des Krankheitsprocesses Klarheit zu verschaffen. Es findet sich bei 
unserem Pat. doppelseitige Accommodationslahmung mit Parese des N. 
oculomotorius auf der rechten Seite. Von anderen Localsymptomen ist 
zu nennen Vertaubung und wirkliche Herabsetzung der Sensibilitat im 
Gebiete der linken Wange und der linken Stirnhalfte, bezw. im Gebiete 
des Ramus II und I nerv. trigemini. Neben dieser Herabsetzung der 
Sensibilitat empfindet der Kranke an der linken Augenbraue, besonders 
Abends, ein eigentbfimlicbes Zusammenziehen als Symptom bestehender 
Reizung im Gebiet des 1. Astes des N. trigeminus. 

Was die Abschwachung des Geschmackes auf der linken Seite be- 
trifft, so beschrankt sich dieselbe auf die vordere Halfte der Zunge, 
stand also im Zusammenhang mit dem N. lingualis und den sensorischen 
Fasern der Chorda tympani, die bekanntlich vom Facialis herkommt, 
wahrend ihre sensiblen Elemente centralwarts durch Vermittelung des 
N. petrosus superficialis major sich dem 2. Aste des Trigeminus hin- 
zugesellen. Also auch dieses Symptom muss hier auf eine Affection 
des N. trigeminus bezogen werden. 

Zu beachten ist auch, dass die Region der linken Stirnhalfte im 
Vergleich zur rechten Seite eine etwas abgeschwachte Innervation auf- 
weist. Die ursprtinglichen Storungen bei unserem Kranken fiusserten 
sich in einer Ophthalmoplegia interna sinistra und Vertaubung der 
linken Halfte des Antlitzes. 

Wir haben also bei unserem Kranken Storung in der Innervation 
beider Oculomotorii, insbesondere des rechten, Affection der sensiblen 


Digitized by 


Google 



Ueber paradoxe PupillenreactioD u. ub. pupillenverengernde Fasern im Gehirn. |gg 

Aeste des Trigeminus, anfanglich auf beiden, zur Zeit nur auf der 
linken Seite allein, und endlich Parese des Musculus frontalis sinister, 
der bekanntlich vom N. facialis aus innervirt wird. 

Fragen wir nun nach der Localisation des Krankheitsprocesses, 
welcher uns eine Affection erklaren wtirde, die anfanglich die Aeste 
eines Oculomotorius und des entsprechenden Trigeminus betroffen und 
spater auf den Oculomotorius, Trigeminus und Facialis der anderen 
Seite tlbergegangen, so kann hier natiirlich zunachst gedacht werden 
an eine circumscripte gummose Basalmeningitis. Dass die Ursache der 
Krankheit in unserem Falle auf Syphilis zu beziehen sei, ist mehr als 
wahrscheinlich, ungeachtet der unbestimmten Anamnese in dieser Be- 
ziehung. Es spricht hierfiir nicht allein die relative Wirksamkeit der 
angewandten antiluetischen Maassnahmen auf den Verlauf des Krank¬ 
heitsprocesses zu einer Zeit, wo die Kraukheit anscheinend schon stabil 
geworden, sondern es spricht hierfiir der Mangel anderer atiologischer 
Momente, vor Allem auch die der Erkrankung voraufgehenden heftigen 
und ununterbrochenen Kopfschmerzen. Die Angabe, dass unser Patient 
vor seiner Erkrankung an Kopfschmerzen und Temperatursteigerungen 
gelitten, worauf dann die Erweiterung der linken Pupille sich einge- 
stellt, wird insofern bedeutungsvoll, als dies augenscheinlich auf einen 
entz&ndlichen Charakter der Affection hindeutet. Dass es sich im vor- 
liegenden Falle gerade um eine basale gummose Meningitis handelt, 
dafttr spricht, abgesehen von den vorhin erwahnten Erscheinungen, auch 
die zweiseitige Affection einiger Gehirnnerven, ferner die bestehende 
geistige Schlaffheit und Apathie, endlich die charakteristische schub- 
weise Entwicklung des Krankheitsprocesses, die sich vor Allem darin 
aussert, dass der ursprdngliche Krankheitsprocess, der am heftigsten 
die Nerven der linken Seite befallen, nach einiger Zeit spontan auf 
dieser Seite nachliess, um sich mit erneuter Gewalt auf die Nerven der 
rechten Seite zu werfen. 

Yieles deutet in unserem Falle auch auf eine Affection der Kerne 
des N. oculomotorius, so das Befallensein einzelner Aestchen der Nn. 
oculomotorii, insbesondere die Ophthalmoplegia interna der linken Seite. 
Diese erscheint jedoch leicht erklarlich im Hinblick auf den Umstand, 
dass eine gummose Basalmeningitis die Moglichkeit einer Affection der 
Augenmuskelnervenkerne durchaus nicht ausschliesst, denn nicht selten 
geht sie einher mit arteriitischen Processen an der Gehirnbasis, Thrombose 
von Gefassasten und nachfolgender Erweichung der diesen letzteren ent¬ 
sprechenden Himpartien. Wir miissen im Hinblick hierauf im vorliegen- 
den Falle neben einer gummosen Meningitis Arteriitis und Thrombose 
jener Aeste der A. cerebri posterior annehmen, die durch die Substantia 
perforata posterior eindringend dieOculomotoriuskerne mitBlutversorgen. 
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Hiemach wtirde also ein Theil der bei unserem Kranken beobach- 
teten Erscheinungen bedingt sein durch eine Affection einiger Cerebral- 
nerven wahrend ihres basalen Verlaufes, ein anderer Theil zusammen- 
b an gen mit einer Affection der Nervenkerne. Zu den Erscheinungen 
der erstgenannten Art gehoren meines Erachtens diejenigen von Seiten 
der sensorischen Aeste der Nn. trigemini und des linken Facialis, zu 
den Erscheinungen der letztgenannten Art die Affectionen der Augen- 
muskeln beider Seiteu. 

Da das Auftreten der Krankheitssymptome bei unserem Kranken 
mit einer Affection der linksseitigen Augenmuskeln begann, so ist offen- 
bar, dass der Process in unserem Falle eingeleitet wurde durch eine 
gummose Arteriitis, die sich spater auf die Haute verbreitete und in 
eine gummose Basalmeningitis umwandelte. In klinischer Beziehung 
verdient das gleichzeitige Auftreten von Ophthalmoplegia interna eines 
Auges mit allgemeiner Ophthalmoplegie des zweiten und Affection von 
Aesten des Trigeminus und Facialis gewiss grosse Beachtung, zumal 
Falle von Ophthalmoplegia interna iiberhaupt zu den Seltenheiten ge¬ 
horen. Noch viel bemerkenswerther erscheint aber derUmstand, dass bei 
unserem Kranken in der Periode der Besserung der Krankheitssym¬ 
ptome die bis dahin unbeweglichen Pupillen beider Augen paradoxe Licht- 
reaction darboten, d. h. bei Einfall von Licht sich nicht verengerten, 
sondern erweiterten. Diese, soviel ich weiss, zuerst von Obersteiner 
beschriebene und bisher noch nicht geniigend aufgeklarte Erscheinung 
ist im Ganzen sehr seiten anzutreffen. In der Literatur sind bisher nur 
einige Falle solcher Pupillenreaction bekannt geworden, unter welchen 
hier genannt seien diejenigen von Kahler (Prager medic. Wochenschr. 
Bd.XH, Nr. 17), Raggi (Rendiconti del R. institute Lombardo discienze 
et lettere, Milano 1885. S. 2. Nr.XVIll), Mo selli (Arch.di psych, scienze 
pen. ed. antrop. crim. Vol. VII, F. 3. 1886), Jessop (Ophthalmol. Rev. 
1885; Med. Times II. p. 748), Oestreicher (Berlin, klin. Wochenschr. 
1890. S. 123), Lepine (Lyon. med. 17. Mai 1896), Frenkel (Revue de 
med. 1896. I. S. 502) und Mu chin (Archiv psichiatrii (russisch) 1897). 
Alle diese Falle beziehen sich entweder auf Tabes, oder auf progressive 
Paralyse oder auf Gehirnsyphilis, und nur der Fall von Lepine be- 
trifft eine Hysterica, bei welcher iibrigens bei der Section in beiden 
Hirnhemispharen alte Cysten entsprechend den Aussenpartien des 
Putamen vorgefunden wurden. 

Mit Riicksicht auf das nicht gewohnliche Interesse unseres Falles 
soil hier die anatomisch-physiologische Seite der normalen Lichtreaction 
einer Betrachtung unterzogen und daraufhin das bei unserem Kranken 
beobachtete merkwtirdige Symptom der paradoxen Pupillenreaction zu 
erklaren versucht werden. 
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Der Nervus oculomotorius versorgt bekanntlieh den M. levator 
palpebrae superioris, vier aussere Augenmuskeln, namlich den Rectus 
medialis, superior und inferior und den Obliquus inferior, und zwei 
innere: den Ringmuskel der Pupille und den M. ciliaris, insgesammt 
also 7 Muskeln. Aus dem physiologischen Verhalten der Augen- 
muskeln ergiebt sicb, dass sie nicht alle eine gesonderte Beweglichkeit 
besitzen. Mit Ausnahme des als Hfilfsmuskel dienenden Obliquus in¬ 
ferior und des M. orbicularis iridis, der nicht selten gemeinschaftlich 
mit dem Ciliarmuskel in Action tritt, sind die fibrigen so sehr geson- 
derten Bewegungen angepasst, dass auch eine entsprechende Differen- 
zirung ihrer Nervenkerne zu erwarten ware. 

Die anatomischen Befunde indessen ergaben nicht den Nachweis 
einer solchen strengen Differenzirung. Meine hierauf beziiglichen Unter- 
suchungen an kindlichen und fotalen Gehirnen flihren mich zu der 
Unterscheidung von vier mehr oder weniger selbstandigen Oculomoto- 
riuskernen 1 ). Der machtigste derselben, der sog. Nucleus dorsalis, ragt 
im Verhaltniss zu den fibrigen mehr nach hinten hinaus. Auf dem 
Durchschnitte halbmondformig erscheinend liegt er so fiber dem hin- 
teren Langsbfindel, dass seine convexe Oberflache nach oben-innen, seine 
concave nach unten-aussen gekehrt ist. Ein Theil desselben lagert tibrigens 
lateral von demhinterenLangsbfindel. DerGrossenach schliesst sichdiesem 
an ein medialer (innerer) unpaarer Kern, entsprechend der Medianlinie 
zwischen beiden Nuclei dorsales gelegen. Ausser diesen beiden Kernen 
findet sich auf Durchschnitten, die den vorderen Theil des grossen Nucl. 
dorsalis treffen, und weiter nach vorne noch zwei kleinere accessorische 
Kerne: ein paariger, mehr einwarts gelegen, sendet ungekreuzte Fasern 
zu den Wurzeln des Oculomotorius, und ein gleichfalls paariger, dem 
oberen-lateralen Theile des Nucleus dorsalis angehorig, schickt gleich 
dem vorigen nicht kreuzende Fasern iu die Oculomotoriuswurzeln hinein 2 ). 

Wir haben demnach einen grossen paarigen Kern (Nucleus dorsalis), 
einen kleineren unpaarigen medianen und zwei schwache accessorische 
Kerne. Der obere laterale Theil des grossen dorsalen Kerns differenzirt 
sicb, wie ich bereits bemerkte, bis zu einem gewissen Grade von den 
ubrigen Theilen dieses Kerns, ohne jedoch ein vollig selbstandiges 
Gebilde darzustellen. 

1) 8. Bechterew, Ueber die Kerne der mit den Augenbewegungen in Be- 
ziehung stehenden Nerven etc. Arch. f. Anatomie u. Physiologic. An at. Abth. 
5 u. 6. 8. 307. 1897. 

2) Ein von L. Darkschewitsch unter dem Namen „oberer Oculomotorius- 
kern" beschriebenes Gebilde gehort, wie sich jetzt herausstellt, nicht zu den 
Kernen des N. oculomotorius, son dem entspricht in Wirklichkeit dem Kern der 
hinteren Commissur (Kolliker). Ebenso sind Beziehungen der Westphal- 
Edinger’schen Kerne zu den Wurzeln des Oculomotorius noch zweifelhaft. 
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Ausserdem kann am kindlichen und fotalen Gehim unschwer 
eruirt werden, dass die dem binteren Theile des Nucleus dorsalis an- 
gehorenden Wurzelfasern des Oculomotorius bei ihrem Eintritt in 
denselben einer Kreuzung unterliegen, wahrend die in den vorderen 
Theil des genannten Kerns eindringenden Fasem keine solche Kreuzung 
aufweisen. Zwar wird diese Kreuzung eines Theiles des Oculomotorius- 
keras von einigen Autoren (Duval, Mauthner) in Frage gestellt, 
doch gescbieht dies, wie ich mit aller Entschiedenheit betonen muss„ 
auf Grundlage irrthtlmlicher Anschauungen, und meinen eigenen Unter- 
sucbungen gemass bin ich mit jenen Autoren (Westphal, Edinger 
Perlia, Cramer) einig, die jene Faserkreuzung als erwiesene That- 
sacbe aufftihren. Beriicksichtigt man, dass der grosse dorsale Kern 
aus zwei Theilen (einem vorderen und hinteren) besteht, von welcben 
der eine directe, der andere gekreuzte Fasem enthalt, so muss man 
schliessen, dass von diesen beiden Theilen functionell differente Augen- 
muskeln ibre Innervation erhalten. Im Hinblick jedoch auf die nur 
theilweise Absonderung des oberen lateralen Theiles dieses Kerns darf 
man zu der Vermutbung gelangen, dass von diesem machtigen Kem 
wohl mehrere Augenmuskeln iunervirt werden. 

Zu welchen Muskeln im Einzelnen die verschiedenen Oculomoto- 
riuskerne in Beziehung stehen, ist bisher nicht recht klargelegt worden. 
In Folge der bekannten Untersuchungen von Hensen und Volkers 1 ) 
an Hunden mit directer Reizung des Bodens des Aquaeductus Sylvii 
finden sich vor alien anderen Centren, am hinteren Theile des Bodens 
des 3. Ventrikels, die Centra Air Accommodation und Pupille, dann 
folgen in der Richtung von vorn nach hinten auf einander die Centren 
f&r den Rectus internus, Rectus superior, Levator palpebrae superioris, 
Rectus inferior und Obliquus inferior. 

Von den Arbeiten mit Atrophie-Methode, welcbe die Localisation 
verschiedener Augenmuskeln in den Oculomotoriuskern betrachten, 
ist es nothig die Untersuchungen von Schwalbe, Bach (Arch. f. 
Ophthalmologie. XLVII, 2. 3. 330.1S98), Bernheimer (Arch. f. Ophthal¬ 
mologic. XLVII, S.l. 1898. [die Versuche waren an den Affen gemacht]), 
van Gehuchten's und van Bieroliet (Journ. de Neurol. 1898, 
s. auchTravaux dulaborat. de Neurol, de Louvain. 1. 1898) zu bemerken. 

Nach den auf anatomische Untersuchung pathologischer Falle ge- 
griindeten Ermittelungen von Kahler, Pick und Staar 2 ) wiirden die 
Pupillencentren mehr vome bin gelegen, und die hinteren fur die ausseren 
Augenmuskeln bestimmten Centra nicht in einer Reihe, sondern in 

1) Hensen und Volkers, Archiv fur Ophthalmologie. Bd. XXIV. 

2) Staar, Jour, of nerv. and ment. dis. 1888. Vgl. Stuelp, Archiv f- 
Ophthalmologie. XLI, 2. 1895. 
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zwei Gruppen angeordnet sein: eine aussere Oder seitliche Gruppe 
mit den Centren ftir den M. levator palpebrae superioris, Rectus superior 
und Obliquus inferior, und eine innere Gruppe mit den Centren fftr den 
Muse. rect. int. und rect. infer., an welche Gruppe sich hinten anschliesst 
das Centrum flir den yom Trochlearis innervirten M. obliquus superior. 

Die endgiltige und exacte Entscheidung der Frage, welchen Aesten 
des Oculomotorius diese oder jene Kerne oder Theile von Kernen beira 
Mensch entsprechen, ist offenbar noch der Zukunft vorbehalten, wenn 
ein genttgend reichhaltiges pathologisches Untersuchungsmaterial vor- 
liegen wird 1 ). Gegenwartig darf man in Gemassheit der vorhin nam- 
haft gemachten Untersuchung und mit Riicksicht auf das Wesentliche 
der Ansicht sein, dass die Centren ftir Accommodation und Pupille bochst- 
wahrscheinlich zu suchen sind in den erwahnten, von mir beschriebenen 
accessorischen Kernen, die Centren der ausseren Augenmuskeln in dem 
dorsalen (seitliche Gruppe) und im medialen Kern (innere Gruppe). 

Wenden wir uns nun zu dem anatomiscb-physiologischen Verhalten 
der Lichtreaction der Pupille. 

Bekanntlich ist die Pupille in Folge des Lichtreflexes normaliter 
in einem Zustande tonischer Spannung erhalten, welche nur nachlasst 
bei Fehlen des Lichtreizes, d. b. in volliger Dunkelheit, wo die Pupille 
sich immer erweitert. Andererseits verraag sich die Pupille bei Ein- 
wirkung von Licht zwar ohne jede Betheiligung des Accommodations- 
muskels zusammenzuziehen, allein jede Accommodation ist bekanntlich 
unweigerlich verbunden mit einem Spielen der Pupille, woraus nun 
folgt, dass das Centrum der Accommodation in Folge der bestehenden 
anatomischen Wechselbeziehungen sich in Zusammenhang befinden 
muss mit den Pupillenfasern des Oculomotorius. 

Meinen Ermittelungen gemass fiihrt Schmerzreiz, welcher gewohn- 
lich von Pupillenerweiterung begleitet wird, zu diesem Effect haupt- 
sachlich durch Depression des in den Oculomotoriuskernen eingelagerten 
Pupillencentrums. Dieser Satz ist in neuerer Zeit auch durch die 
Untersuchungen von Misslawski und Braunstein 2 ) bestatigt worden. 

Frflher wurde bekanntlich angenommen, dass die bei der Contrac¬ 
tion der Pupille nach Lichteinwirkung wirksamen centripetalen Bahnen 
identisch waren mit den im Nervus und Tractus opticus bis zum Vier- 
htigel hinziehenden Sehfasem, und dass von letzterem Ganglion aus 
verm5ge seiner Verbindung mit den Kernen des Oculomotorius dieser 

1) S. besonders die Arbeiten Schiff u. Cassirer, Vortrage zur Pathologie d. 
chronischen Bulbarerkrankungen; Obersteiner’s Arbeiten. Bd. IV. Wien 1890, 
und Siemerling u. Baedecker, Chronische fortschreitende Augenmuskellah- 
mung etc. Arch. f. Phychiatrie. XXIX. S. 420. 1897. 

2) Braunstein, Inaug.-Dissert. Charkow. (Kussisch.) 
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Nerv in Erregung versetzt und solchergestalt der vermuthete pupillare 
Lichtreflexbogen geschlossen werde. Schwankend gemacht wurde diese 
Anschauung zuersb durch die Versuche von Knoll 1 ), vorwiegend aber 
durch meine 2 ) und Gudden’s 3 ) Ermittelungen am Vierbtigel, welche 
dartbaten, dass die Erhebung (nieht die tieferen Theile) des vorderen 
VierhQgels bei Thieren ohne auffallende Alterationen der Pupillen- 
reaction zerstort werden kann. Ich konnte ferner nachweisen, dass Zer- 
storung des Zweihtigels bei Vogeln bis zu seinen tieferen Abschnitten 
zwar Blindheit mit unbetrachtlicber Pupillenerweiterung, aber keine 
auffallenden Veranderungen der Lichtreaction der Pupillen im Gefolge 
hat Es war also durch diese Ermittelungen zum ersten Male festgestellt 
worden, dass die Pupillenfasern nicbt identisch sind mit den Sehfasern, 
und dass sie auf einer bestimmten Wegstrecke von letzteren sich trennen. 

Weitere physiologische Untersuchungen an Hunden ftihrten mich 
zu dem Ergebniss, dass die Pupillenfasern, nachdem sie sich in einer 
gewissen Entfernung binter dem Cbiasma von den Sehfasern getrennt, 
in der dem III. Ventrikel benachbarfcen grauen Substanz weiter ver- 
laufen 4 ). Ursprilnglich liessen sich meine Befunde in dem Sinne auf- 
fassen, dass die Pupillenfasern, nachdem sie sich jenseits des Chiasma 
von den Sehfasern getrennt, ungekreuzt weiter verlaufen 5 ). Spatere 
erganzende Versuche 6 ) thaten rair jedoch dar, dass im Chiasma der 
hoheren Thiere, im Gegensatze zu den Vogeln mit totaler Kreuzung 
der Pupillenfasern, eine unvollstandige Durchkreuzung der Pupillen¬ 
fasern gegeben ist; sie verlaufen hier eine Strecke weit im Tractus 
opticus und trennen sich von letzterem in der Richtung nach innen 
in der Hohe zwischen Corpus cinereum und den Wurzelfasern des 
N. oculomotorius, also annahemd entsprechend der Gegend des Ein- 
trittes des Tractus opticus in das Corpus geniculatum laterale, dessen 
Zerstorung, wie ich bereits frliher nachgewiesen 7 ), keine auffallenden 
Storungen der Pupillenreaction zur Folge hat. 


1) Knoll, Eckhard’s Beitrage zur Physiologie. I860. 4. 

2) Bechterew, Ueber die Function des Vierhiigels. Wratsch (russisch) 
1882. u. Pfliiger’s Archiv 1883. 

3) Gudden, Naturforscher-Versammlung in Eisenach. 1S82. 

4) Tch mSchte bei dieser Gelegenheit ein Missverstandniss zerstreuen: einige 
Autoren schreiben mir ganz irrthumlich die Ansicht zu, dass die Pupillenfasern 
unmittelbar hinter dem Chiasma sich von den Sehfasern loslosen. Veranlasst ist 
diese Vermuthung wohl durch ein nicht vollig correctes schematisches Bild in einer 
meiner ersten A rbeiten (Westnik psichiatrii 1883 (russisch) und Pfluger*s Archiv 1883 '. 

5) Bechterew, Pfluger’s Archiv 1883. Nr. 31 und Westnik psichiatrii 
1883 (russisch). 

6) Derselbe, Arch, slaves de Biologie 1886. 

7) Derselbe, Westnik psichiatrii 1883 (russisch) u. Pflflger’s Archiv 18S3. 
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Long iadinale Durchschneidung des Chiasma wird, wie meine Ver- 
suche erkennen lassen, nur von einer geringen Erweiterung der Pupillen 
begleitet.. Dabei bleibt die Reaction der Pupillen erhalten, sowohl bei 
directer wie bei indirecter Lichteinwirkung, was auf einen unvoll- 
standigen Austausch der Pupillenfasern im Chiasma hinweist. Ebenso 
ffihrt Durchschneidung des Tractus opticus beim Hunde in keinem 
Auge zur Aufhebung der Pupillenreaction; es tritt nur eine gewisse 
Erweiterung der contralateralen Pupille ein und gleichzeitig die zuerst 
von Wilbrand bemerkte, von Ferrier bei Kranken genauer beschrie- 
bene, von Sinani, mir und Ferrier bei Thieren beobachtete hemio- 
pische Reaction, welche darin besteht, dass die Pupille sich nur contrahirt 
bei Einwirkung von Licht auf die active Seite der Netzhaut, und dass 
keine Pupillenverengerung eintritt bei Lichteinfall auf die nicht thatige 
Netzhautseite *). Umgekehrt hat Durchschneidung der zum Occipital- 
lappen hinziehenden Opticusbtindel, so wie Zerstorung des Occipital- 
lappens selbst gar keine Yeranderungen der Pupillenreaction zur Folge. 

Fragt man, wie die Pupillenfasern zu den Kernen des Oculomoto- 
rius gelangen, so geht aus den physiologischen Untersuchungen von 
L. Darkschewitsch 2 ) hervor, dass die Pupillenfasern in der hinteren 
Gehirncommissur verlaufen. Dementsprechend werden Durchschnei- 
dungen im medialsten Theile des vorderen Vierhtigels, mit Beschadigung 
der hinteren Commissurenfasern, von Pupillenerweiterung und Herab- 
setzung der Reaction derselben begleitet. 

Ueber die hintere Commissur sind in letzter Zeit auf meine Ver- 
anlassung von Dr. Wyrubow (in meinem Laboratorium) Versuche 
angestellt worden, aus denen hervorgeht, dass Durchschneidung dieser 
Commissur thatsachlich zu Schwachung der Pupillenreaction ffthrt. Es 
sind jedoch diese Befunde noch nicht bestimmt genug, um mit positiver 
Sicherheit den Satz zu begrtinden, dass alle Pupillenfasern durch die 
Commissura posterior hindurchgehen 3 ). 

Die klinischen Beobachtungen stehen in befriedigender Ueberein- 
stimmung mit den vorhin dargelegten physiologischen Ermittelungen. 

Bei Hemianopsien im Gefolge von Affectionen des Tractus opticus 
beobachtet man nach den Ermittelungen von Wilbrand und Wer¬ 
nicke sogenannte hemiopische Pupillenreaction, deren Vorkommen, 
wie wir sahen, auch auf experimentellem Wege nachgewiesen worden 
ist. Affectionen des Corpus geniculatum externum werden (Henschen 4 )) 

1) Dem entsprechend darf man erwarten, dass longitudinale Chiasmadurcb- 
schneidung Aufhebung der Pupillenreaction bei Lichteinfall auf die inneren blinden 
Theile der Netzhaute herbeifiihren muss. 

2) L. Darkschewitsch, Pfliiger’s Arcbiv 1885. 

3) Wyrubow, Obosrenije psichiatrii 1896 (russisch). 

4) Henschen, Klinische u. anatom. Beitrage zur Pathologie des Gehims. II. 
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nicht begleitet von hemiopischer Reaction, was aucb yon mir durch 
das Thierexperiment nachgewiesen wurde. Auf der anderen Seifce kennt 
man Falle von hemiopischer Pupillenreaction ohne Sehstorungen, die 
ihre Erklarung finden in einseitiger Affection der Pupillenfasern auf 
dem Wege zwischen ihrer Trennung von den Sehfasern zu dem Cen¬ 
trum der Pupillenreaction. 

Ferner ist schon seit langer Zeit bekannt, dass Affectionen eines 
Sehnerven zurFolge haben Erweiterung und Aufhebung der Reaction 
der entsprechenden Pupille, aber nur auf directe Lichteinwirkung. Die 
consensuelle Reaction bleibt dabei v8llig erhalten, was durch unvoll- 
standige Durchkreuzung der Pupillenfasern im Chiasma eine befriedi- 
gende Erklarung findet Durch dieses Verhalten der Reaction unter- 
scheidet sich die Pupillenerweiterung in dem oben erwahnten Falle 
von jener, die bedingt ist durch Affectionen des Pupillarcentrums und 
des zur Iris hinziehenden Oculomotoriusastchens, wo die Pupille weder 
bei directer, noch bei indirecter (durch das andere Auge vermittelter) 
Lichteinwirkung, sondern tiberhaupt nicht auf Licht reagirt. Dass die 
Pupillenfasern eine Strecke weit getrennt von den Sehfasern verlaufen, 
daftir spricht beispielsweise das langst bekannte, nicht selten auch bei 
Tabes und bei progressiver Paralyse zu beobachtende Argyll-Robert- 
sohn’sche Symptom, dessen Wesen, wie bekannt, darin besteht, dass bei 
erhaltener Sehfahigkeit und normaler Beweglichkeit des Auges die Pupille 
in keiner Weise auf Licht reagirt, wohl aber bei der Accommodation 
sich zusammenzieht. Diese klinische Thatsache in Verbindung mit 
jenen Beobachtungen, bei welchen ohne Yorhandensein von Seh¬ 
storungen hemiopische Reaction constatirt wurde, kann zum unzweifel- 
haften Beweise dessen dienen, dass die centripetalen Bahnen far die 
Lichtreaction der Pupille bei dem Menschen ebenfalls eine Strecke weit 
getrennt von den Opticusbahnen verlaufen. 

Moeli (Archiv far Psychiatrie. Bd. XVIII) hat ktirzlich eine Reihe 
solcher Falle in pathologisch-anatomischer Beziehung untersucht und 
dabei gewisse chronische Veranderungen im Gebiete des Graus des 
3- Ventrikels vorgefunden. Er beschreibt ferner einen Fall von 
Tumorenentwicklung in der Gegend des 3. Ventrikels ohne Beschadi- 
gung der Nn. optici und oculomotorii. Die Sehkraft und Beweglich¬ 
keit des Auges waren in diesem Falle normal, und doch waren die 
Pupillen erweitert (bis zu 5 mm) und zeigten keine Spur von Licht¬ 
reaction, obwohl bei seitlichem Sehen eine deutliche Contraction statt- 
fand. Diese Falle stimmen in alien Stticken iiberein mit meinen vorhin 
erwahnten experimentellen Ermittelungen tiber den von den Sehfasern ge- 
trennten Verlauf der Pupillenfasern durch das Grau des 3. Hirnventrikels. 

Es fehlt auch nicht an klinischen Beweisen dafar, dass zwischen 


Digitized by LjOOQle 



Ueber paradoxe Pupillenreaction u. ub. pupillenverengemde Fasem im Gehim. 197 

den PupiUarfasern beider Augen irgendwo hinter dem Chiasma, hochst- 
wahrscheinlich vor ihrem Eintritt in die Oculomotoriuskerne, ein 
Faseraustausch stattfindet. Weir-Mitchel 1 ) z. B. hatte Gelegenheit, 
einen Fall zu beobachten, wo das Chiasma opticum durch einen Tumor 
fast vollig in eine rechte und linke Halfte getheilt war. Unter den kli- 
nischen Symptomen fiel auf beiderseitige temporale Hemianopsie bei nor- 
maler Pupillenreaction. Dieser Fall bildet somit ein Pendant zu den 
yorhin erwahnten Thierversuchen liber antero-posteriore Durchschnei- 
dung des Chiasma, wobei die Pupillenreaction ebenfalls erhalten blieb. 

Hinweisen konnen wir 
ferner auf einen Fall von 
Baumeister 2 ), wo beide 
Pupillen nur bei director 
Lichteinwirkung reagirten, 
wahrend die consensuelle 
Reaction fehlte. In anderen, 
so auch von mir beobachteten 
Fallen gelangte bei erhal- 
tenem Sehvermogen und re- 
gelrechter Beweglichkeit der 
Augen Auf hebung der direc- 
ten Reaction bei vorhandener 
consensueller Reaction zur 
Beobachtung. In einem un- 
langst von E. Redlich mit- 

getheilten Falle von pro- V]g lt Schema iiber den Verlauf der Pnpillen- 
gressiver Paralyse endlich fasem (feine Linien). Die Sehfasern eind durch 
0 . . , . etarkere Linien dargeatellt. Der Binfaohheit wegen 

zeigfce Sich die Fupille emes Sind die Thalami und die Tubercula des vorderen Zwei- 
Auges ganz reactionslos httgels hinweggelassen. 

gegenuber Lichteinfall, doch 

wurde durch Vermittelung desselben consensuelle Reaction im anderen 
Auge hervorgerufen, dessen Pupille wohl direct reactionsfahig war, aber 
kerne consensuelle Reaction im anderen Auge zu vermitteln vermochte. 

Diesen klinischen Beobachtungen, sowie den entsprechenden Thier¬ 
versuchen gemass wQrden nun die PupiUarfasern, ahnlich den Sehfasern, 
im Chiasma einer unvollstandigen Durchkreuzung unterliegen, sodann 
hinter dem Chiasma, eine Strecke weit im Tractus opticus verlaufend, 
sich yon letzterem, etwa entsprecheud dem vorderen Theile des lateralen 

1) Weir Mitchel, Joum. of nerv. and ment. diseases. 1889 Jan. 

2) Vgl. Heddaeus, Die centripetalen Pupillenfasem und ibre Function. 
Festschrift zur Feier des 50jShrigen Jubilaums des Vereins der Aerzte des Reg.- 
Bezirkes Dusseldorf. 
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Kniehockers, trennen und nun zur Gegend des hinteren Theils des3. Ven- 
trikels hinziehen, wo vor ihrem Eintritt in die Oculomotoriuskerne 
augenscheinlich ein neuer Austausch von Pupillenfasern vor sich geht. 

Wir kbnnen uns entsprechend diesen Erwagungen den Gang der 
Pupillenfasern hinter dem Chiasma in Form des obenstehenden 
Schemas (Fig. 1) vorstellen, wo die centripetalen Pupillenfasern durch 
feme, die Sehfasern zum Unterschiede davon durch starke Linien dar- 
gestellt sind. Wie jedes Schema hat auch das vorliegende nur einen 
annaherungsweisen Werth; es gewahrt zwar keine vollstandige Vor- 
stellung von dem anatomischen Verlauf der Pupillenfasern, dient aber 
zur Erlauterung aller im Vorstehenden aufgefQhrten experimentellen 
und klinischen Befunde liber den Pupillarreflex. 

Beispielsweise im Falle einer Affection des N. opticus (a) wlirden 
wir diesem Schema entsprechend haben neben Blindheit des gleich- 
seitigen Auges Aufhebung der Pupillenreaction des letzteren, aber nur 
bei directer Lichteinwirkung, die sympathische Reaction dagegen 
wtirde erhalten bleiben. Bei Spaltung des Chiasma in antero-posteriorer 
Richtung (b) haben wir bei doppelseitiger temporaler Hemianopsie 
Erhaltung der directen und syrapathiscben Reaction beider Pupillen. 
Affectionen des Tractus opticus vor dem Corpus geniculatum laterale (c) 
wlirden zur Folge haben neben homonymer Hemianopsie sog. hemio- 
pische Pupillenreaction. Affection sammtlicher Pupillenfasern nach 
ihrer Trennung von den Sehfasern (d), sowie dies z. B. in dem Falle 
von Moeli vorlag, wtirde bedingen complete beiderseitige Aufhebung 
der Pupillenreaction bei erhaltener Sehfahigkeit und regelrechter Be- 
weglichkeit der Augapfel, & h. einen Zustand doppelseitiger Pupillen- 
starre, wie er nicht selten bei Tabes und bei progressiver Paralyse 
zur Beobachtung kommt. Haben wir eine Affection aller Pupillen- 
fasem, die zu einem der Iriscentren hinziehen, und aller gekrenzten 
Pupillenfasern, die sich zu dem entsprechenden Centrum der anderen 
Seite hinbegeben (e), so werden wir es zu thun haben mit einseitiger 
Pupillenstarre bei Erhaltung der directen Reaction allein im anderen 
Auge und vollstandig regelrechter Sehkraft nnd Beweglichkeit der 
Bulbi. Bei Affection jener Pupillenfasern, die von einem der Tractus 
optici sich zu dem entsprechenden Iriscentrum begeben, jenseits ihrer 
Trennung von den Sehfasern (f), werden wir vor uns haben den ziem- 
lich haufigen Fall von Aufhebung der directen Pupillenreaction bei 
Erhaltung der sympathischen und volliger Intactheit des Sehvermogens 
und der Beweglichkeit der Bulbi. 

Im Falle einer Affection sammtlicher zu einem der Iriscentren 
hinziehenden Pupillenfasern (g) wlirden wir vor uns haben totale Starr- 
heit der entsprechenden Pupille, d. h. gleichzeitige Aufhebung der 
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directen und sympathischen Reaction bei Erhaltung der Licbteinwirkung 
durch dieses Auge auf die Pupille des anderen. Im anderen 
Auge wird directe Reaction vorhanden, nicht aber durch dasselbe ein 
Einfluss auf die Pupille des ersteren moglich sein. Es wird also genau 
ein Fall vorliegen, wie er von Redlich beschrieben wurde. In dem 
Falle, wenn nur die kreuzenden Pupillarfasern vor ihrem Eintritt in 
die Centren der Iris afficirt sind (b), haben wir in beiden Augen Er¬ 
haltung der directen und Aufhebung der sympathischen Reaction, wie 
beispielsweise in der von Baumeister mitgetheilten Beobachtung. 
Im Falle einseitiger Affection aller Pupillenfasern nach ihrer Trennung 
von den Tractus optici (l) warden wir vor uns haben hemiopische 
Pupillenreaction ohne alle Sehstorungen, wie mehrfach in pathologischen 
Fallen beobachtet ist. 

Affectionen des Iriscentrums selbst (i) wtirden bedingen totale 
Starrheit der entsprechenden Pupille bei directer und indirecter Licht- 
einwirkung, und bei gleichzeitiger Mitaffection anderer Oculomotorius- 
kerne Paralysen oder Paresen dieser oder jener Augenmuskeln. Bei 
Affectionen der centrifugalen Bahn fiir die Iriscontraction im Stamme 
des Oculomotorius (k) endlich wtirden wir es zu thun haben mit com¬ 
pleter Aufhebung der Pupillenreaction mit Erhaltung des sympathischen 
Lichtreizes auf die Pupille des anderen Auges, wobei gleichzeitig 
sammtliche vom Oculomotorius versorgten Muskeln mehr oder weniger 
erheblich betroffen sein mtissten. 

Nicht zu vergessen ist, dass das hier vorgelegte Schema nur zur 
Erleichterung des Verstandnisses der vorkommenden Storungen der 
Pupillenreactionen dienen soil, ohne eine wirkliche Vorstellung von 
dem Verlaufe der Pupillenfasern zu geben, die nur auf Grundlage der 
entsprechenden anatomischen Beziehungen gewonnen werden kann. 

Wenden wir uns nun zu diesen letzteren, so liefern dieselben 
zwar eine Bestatigung der obigen, unserem Schema zu Grunde liegenden 
Darlegungen, doch bleiben bis jetzt immer noch beztiglich des Ver- 
laufes der Pupillarfasern mancherlei Unklarheiten bestehen, die zu 
neuen Untersuchungen nach dieser Richtung hin auffordern. 

Es sind zunachst, wie schon Gudden wohl bekannt war, in dem 
Nervus und Tractus opticus zwei Arten von Fasern enthalten: feinere, 
zum vorderen Vierhtigel hinziehend, und grobere, zum lateralen Knie- 
hocker verlaufend; diese wie jene unterliegen bei den hoheren Ge- 
sch5pfen einer unvollstandigen Durchkreuzung im Chiasma. Die 
ersteren sind hochstwahrscheinlich Sehfasern, die letzteren, die auch 
von Key undRetzius dargestellt wurden, Reflex-oder Pupillenfasern. 

Versuche ttber Enucleation eines Auges bei jungen Thieren mit 
spaterer Berticksichtigung der auftretenden Atrophien ftihrten sodann 
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L. 0. Darkschewitsch zu der Darstellung eines besonderen Faser- 
zugeSj welcher vom Tractus opticus vor dessen Eintritt ia den lateralen 
Kniehocker abgeht, sich zum Ganglion habenulae hin begiebt und von 
hier in Gesellschaft des Peduncuius conarii zur Epiphyse gelangt, um 
sodann unter Kreuzung seiner Elemente in den ventralen Theil der 
hinteren Gehirncommissur einzutreten, deren Fasern nach Ansicht von 
Darkschewitsch in dem oberen Kern des N. oculomotorius aufhoren 
sollen. Dieser Faserzug nun, glaubt Darkschewitsch, bildet die 
reflectorische Bahn fllr die Zusammenziehung der Pupille bei Licht- 
einwirkung, und er stiitzt diese seine Ansicht durch Befunde nach 
Durchschneidung der hinteren Commissur (s. oben). Da der in Rede 
stehende Faserzug eine gewisse Strecke weit in der Nahe des Hohlen- 
graus des 3. Ventrikels sich hinzieht, so sollte man meinen, dass durch 
diese Untersuchungen, die im Wesentlichen auch mit meinen experi- 
mentellen Ermittelungen libereinstimmen*), die anatomische Seite 
der Frage nach dem Verlaufe der Pupillenfasem eine befriedigende 
Erledigung gefunden hatte. 1 2 ) 

Es sind nun aber gegen den obigen Satz in neuerer Zeit nicht 
unbegrtindete Einwendungen erhoben worden. Vor Allem hat jener 
Kem, den L. 0. Darkschewitsch als oberen Oculomotoriuskem auf- 
ftihrt, wie wir sahen, in Wirklichkeit keinen Zusammenhang mit den 
Wurzeln dieses Nerven. Vielmehr nimmt dieser Kern, am zutreffendsten 
als Nucleus commissurae posterioris zu bezeichnen, die Faserztige der 
ventralen Abtheilung dieser letzteren in sich auf, welche, wie ich zu- 
erst nachgewiesen, im Gegensatz zu der dorsalen Abtheilung der 
hinteren Commissur durch sehr frtihzeitige Entwicklung ausgezeichnet 
ist. Von sich aus entsendet dieser Kem Elemente des Fasciculus 
longitudinalis posterior in absteigender Richtung. Er erscheint also 
nur als Zwischenetappe in dorsalen der in das hintere LangsbGndel 
sich fortsetzenden Fasern der hinteren Commissur, hat aber keine 
directen Beziehungen zu den Wurzeln des N. oculomotorius. 

Ich konnte indessen nachweisen, dass der ventrale Theil der Com- 
missura posterior auch mit den wahren Kernen des Oculomotorius in 

1) Vgl. hierzu meine Schrift: „L. O. Darkschewitsch, Ueber die Bahnen 
des Lichtreizes von der Netzhaut zum N. oculomotorius." Archiv psich. etc. 
1887. (Russisch.) 

2) Als bestatigend fiir die obige Darstellung des Verlaufes der Pupillarfasern 
konnten auch angefiihrt werden Versuche von E. Mendel. Nach Entfernung der 
Iris bei neugeborenen Thieren (Hund, Katze, Kaninchen) fand dieser Autor Atrophie 
des homolateralen Ganglion habenulae und des letzterem angrenzendea Theiles der 
hinteren Commissur. In zwei Fallen bestand auch Atrophie des Gudden’schen 
Oculomotoriuskernes, dagegen liessen sich weder am vordereu Zweihiigel noch 
am Corpus geniculatum externum Veranderungen nachweisen. 
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Verbindung steht, und mit diesem Nachweise fallen jeneEinwendungen 
hinweg, welche gegen die Deutung des ventralen Theiles der hinteren 
Gehirncommissur als Babn des Pupillarreflexes erhoben worden sind. 

Aber noch andere Bedenken sind gegen die in Rede stehende 
Hypothese geltend gemacht worden. G. Pribytkow untersuchte, zum 
Theil mit Zuhttlfenahme der Marchi’schen Methode, in eingebender 
Weise das Gehirn von Thieren, denen in fruhen Altersstufen ein Aug- 
apfel enucleirt worden war, und ferner Falle von Bulbusenucleation 
beim Menschen, und konnte, trotzdem er mit Darkschewitscb in 
dem gleicben Laboratorium (dem der Nervenklinik zu Moskau) ge- 
arbeitet, die Befunde dieses letzteren Autors nicht bestatigen. „Nach 
Darkschewitsch sollen die Pupillenfasem* 4 , schreibt G. Pribytkow, 
„vor Erreichung des lateralen Kniehockers sich in die Tiefe des 
Thalamus hinein versenken, durcb dessen Masse hindurch zum Gang¬ 
lion habenulae vordringen und von bier mit den Faserziigen des 
Pedunculus conarii zu der Glandula pinealis sich hinbegeben. Am 
Kaninchen (der Verlauf der in Rede stehenden Faserztige ist von 
Darkschewitsch gerade an diesem Geschopfe studirt worden) ver- 
mochte ich bei Bulbusenucleation an Marchi-Praparaten keine ent- 
arteten Fasern nachweisen, die flir die beschriebenen Pupillenfasem 
batten angesehen werden konnen. Auch meine Experimente fiber 
Bulbusenucleation bei der Katze und beim Hunde haben mich zu dem 
gleichen Resultat geftthrt.** 1 ) 

Nicht bestatigtfindet Pribytkow ferner die Angabe Henschen’s, 
wonach die Pupillenfasem, nachdem sie sich wahrscheinlicher Weise 
zwischen Hirnschenkel und lateralem Kniehocker vom Tractus opticus 
getrennt, im Gegensatze zu Darksch ewitsch’s Darstellungen „einen 
Theil des oberflachlichen und tiefen Biindels der medialen Tractus- 
wurzel bilden mfissen“ und nach Umbiegung des lateralen Him- 
schenkelrandes in dem vorderen Vierhtigel aufhoren sollen. Nach 
Ajisicht dieses Autors mOssen die Pupillenfasem mit den hbrigen 
Sehnervenbestandtheilen der Atrophie anheimfallen, und aus diesem 
Grunde konnen zu denselben die bekannten Stabkranzfasern des 
vorderen Vierhttgels (Meynert) nicht gerechnet werden. 

Wie wenig begriindet jedoch diese Satze sind, ergiebt sich schon 
aus dem Umstande, dass Zerstorung der Erhebungen des vorderen 
Vierhttgels meinen Dntersuchungen gemass kein Aufhoren der Pupillen¬ 
reaction im Gefolge hat. Ebenso iiberzeugend wird jene Darstellung 
widerlegt durch die Ermittelungen von G. Pribytkow, welcher sich 
fiber die fraglichen Folgerungen Henschen's wie folgt aussert: 

1) G. Pribytkow, Ueber den Faserverlauf der Sehnerven. Moskau 1995. 
S. 187 (in russischer Sprache). 

Deutsche Zeltschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 14 
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„Wenn dem wirklich so ware, so hatte ich unter den Fasern, welche 
den Lateralrand des Himschenkels umbiegen, unvermeidlich degenerirte 
Fasern antreffen mtlssen. Aber auch angenommen, die Pupillarfasern 
wfirden auf ihrer Bahn irgendwo in Zellen unterbrochen, so hatte icb 
nach Enucleation beider Augen beim neugeborenen Kaninchen und 
nach Durchschneidung des Tractus opticus Atrophie des Ganglion 
habenulae und eines Theiles der hinteren Commissur, wie in Men¬ 
del’s Versuchen nach Entfernung der Iris beim neugeborenen 
Kaninchen, Katze und Hund, vorfinden mtissen. Allein bei alien den 
genannten Versuchen an neugeborenen Geschopfen habe ich weder 
in der Commissura posterior, noch im Ganglion habenulae atrophische 
Veranderungen nachweisen konnen. Was die Annahme einer Unter- 
brechung der Bahn der Pupillenfasem betrifft, so treten nach 
Henschen keine Pupillenfasem zum lateralen Kniehocker, und das 
Corpus geniculatum mediale nimmt nach meinen und Anderer Beob- 
achtungen keine einzige entartete Faser aus den Sehnerven auf. rtl ) 

Es erscheinen hiermit nicht nur die Folgerungen Henschen’s 
widerlegt, sondern auch die erwahnten Darstellungen von Mendel und 
Darkschewitsch. 

Nach den Angaben Pribytkow's ist ein von Perlia ange- 
nommener besonderer Faden vom Tractus peduncularis transversus, der 
bekanntlich eine directe Fortsetzung der Sehnervenfasern darstellt, zum 
N. oculomotorius in Wirkliehkeit nicht vorhanden. Zu erwahnen 
sind hier noch die Untersuchungen von Flechsig 1 2 ) und Bogrow 3 ), 
denen zufolge eine besondere, von ihnen angenommene Wurzel des 
N. opticus letzteren von der Basis des Thalamus her erreichen soli, 
wo der Tractus opticus am Tuber cinereum uber die Gehirnbasis hin- 
wegzieht. Diese Wurzel verlauft in der Nahe der medialen Wand des 
Sehhiigels in der Richtung von unten nach oben, von vorne nach hinten 
und von innen nach aussen. Dieser Faserzug, der sich gegentiber der 
Masse der Sehnervenfasern durch spatere Entwicklung auszeichnet, 
bildet nach Bogrow die wahrscheinliche Bahn des Pupillenreflexes, 
doch nimmt er gleichzeitig wohl eine zweite, im Tractus opticus ver- 
laufende Reflexbahn an. 4 ) 

Auch diese Befunde werden durch Pribytkow’s Experimente 


1) G. Pribytkow, a. a. 0. S. 188. 

2) P. Flechsig, Sitzb. d. math-physic. Klasse d. konigl. sachsischen Ge- 
sellschaft der Wissenschaften. Neurolog. Centralbl. Nr. 23. 

3) Bogrow, Jushno-russkaja medic, gaseta 1892. No. 3. (Russisch.) 

4) Onodi beobachtete unmittelbaren Uebergang eines anormalen Faserzuges 
aus dem N. opticus durch das Chiasma direct iu die das Tuber cinereum um- 
gebende graue Substanz. 
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nicht bestatigt, yielmehr glaubt er, dass Bogrow's Opticuswurzel auf 
einer Verwechslung mit dem Fasciculus tuberis cinerei beruhe. 1 ) 

Meinerseits muss ich indessen hervorheben, dass meinen Unter- 
suchungen zufolge beim Kaninchen aus dem Chiasma opticum that- 
sachlich Fasern in schrager Richtung von unten und vorne nach oben 
and hinten zum Gebiete des 3. Ventrikels hinziehen, um dann lateral 
von diesem Ventrikel zu verbleiben. Nach hinten hin zerstreuen sich 
die Elemente dieses Bfindels allmahlich mehr und mehr, in Folge dessen 
ihre hintere Endigung nicht leicht zu verfolgen ist. Was die Be- 
deutung der in Rede stehenden Fasern betrifft, so halte ich mit Rfick- 
sicht auf die grossen Schwierigkeiten der Frage nach den Opticus- 
wurzeln eine endgiltige Entscheidung ffir verfrfiht und mochte 
nurbemerken, dass dieVerbindung der Sehnerven mit jener Region des 
3. Ventrikels, in welcher sich nach meinen Untersuchungen ein be- 
sonderes Organ des Korpergleichgewichtes vorfindet, auch ohne Be- 
ziehung zum Pupillenspiele von Bedeutung sein kann. 

Nach G. Pribytkow verlaufen die Pupillenfasern im Tractus 
opticus mindestens bis zu dem Orte, wo sich von ihm die Bfindel zum 
vorderen Vierhligelarm loslosen, doch geben, wie er selbst bemerkt, 
seine Experimente keinen Aufschluss fiber die Endstatte dieser Fasern. 2 ) 

Aus vorstehender Darstellung der anatomischen Verhaltnisse der 
Pupillenfasern ist nun ersichtlich, dass sich fiber die Bahnen des 
Pupillarreflexes bisher keine unzweifelhaften Aufschlfisse haben ge- 
winnen lassen. Die vorhandenen anatomischen Befunde — das kann 
aber schon jetzt constatirt werden — stehen mit den physiologischen, 
klinischen und pathologischen Ermittelungen nicht nur nicht in Wider- 
spruch, sondern konnen in gewissem Sinne zur Bestatigung derselben 
dienen. Mit alleiniger Ausnahme der von Pribytkow widerlegten 
Anscbauungen Henschen's sind sammtliche anatomischen Befunde 
darin einig, dass die Pupillenfasern nicht zum vorderen Zweihfigel ge- 
langen, sondern an demselben vorbei, also raehr unmittelbar, wie 
Gudden und ich nachwiesen, zu den Oculomotoriuskernen hinziehen. 3 ) 

1) G. Pribytkow, a. a. O. S. 186. 

2) G. Pribytkow, a. a. O. Thesen. 

3) Man muss noch bemerken dass Dr. Bernheimer (s. oben) unlangst 
— schon nachdem dieser Artikel geschrieben war — Untersuchiuagen an 
Afifen vorgenommen hat. Die Pupillenfasern gehen nach Bernheimer nach par- 
tieller Kreuzung im Chiasma in dem Tractus opticus zum Cop. genicalutum lat. und 
von dort aus an dem inneren Rande d. Cop. genic, med. vorbei, sammeln sich 
spater zu einem Faserzuge, der sich gegen die Sulci laterales der vorderen 
Zweihfigel richtet, facherfbrmig auffasert, in die Sulci d. vorderen Vierhfigel 
eintritt und spater bis unter das Niveau d. Aq. Sylvii und speciell bis zum fron- 

14* 
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Zugleich erscheint mit Rticksicht auf die oben namhaft gemachten 
anatomischen Ergebnisse am wahrscheinlichsten die Zusammensetzung 
des Lichtreflexbogens aus zwei Hauptgliedem: 1. einer centripetalen 
Bahn, in der Netzhaut beginnend, im Nervus opticus und spater nach 
partieller Kreuzung in Chiasma in beiden Tractus optici verlaufend 
und schliesslich auf diese oder jene Weise das Iriscentrum in den 
Oculomotoriuskemen erreichend, und 2. einer centrifugalen Bahn, 
beginnend in dem ftir die Irisinnervation bestimmten Oculomotorius- 
kern, verlaufend im Stamme des N. oculomotorius und endigend in 
der Irismusculatur des entsprechenden Auges. 

Wenden wir uns nun nochmals zu unserem Kranken zuriick, so 
ist vor allem Anderen daran zu erinnern, dass er im Moment der 
TJntersuchung ausser auderen Erscheinungen Dilatation und Starre der 
linken Pupille bei directer sowohl, wie bei indirecter (durch das andere 
Auge vermittelter) Lichteinwirkung darbot; in der Periode der Besserung 
der Lahmungserscheinungen dagegen zeigte die Pupille die merkwttrdige 
Besonderheit, dass sie bei Lichteinfall, anstatt sich zusammenzuziehen, 
paradoxe Reaction aufwies, d. b. es trat bei Einwirkung von Licht 
auf die Netzhaut merkliche Erweiterung der Pupille ein, und zwar war 
dies durchaus deutlich bei directem Lichtreize und kaum merklich bei 
Lichteinwirkung auf das andere Auge. 

Beztiglich der von uns beobachteten Pupillenstarre bei dem Kranken 
ist von Wichtigkeit die Frage: Welcher Theil des Pupillenreflexbogens 
muss afficirt gewesen sein, um die vorhandenen Erscheinungen zu erklaren? 

Da die Sehfunction keine Storungen aufwies, so kann es sich offen- 
bar nur handeln entweder um eine Affection der centripetalen Reflex- 
bahn an jener Stelle, wo die Pupillenfasern getrennt von den Sehfasern 
verlaufen, oder aber um eine Affection des centrifugalen Reflexneurons. 
Gegen die erste Annahme spricht jedoch zunachst der Umstand, dass 
die Pupille in unserem Falle total starr war und weder directe, noch 
consensuelle Lichtreaction aufwies, wahrend durch dasselbe im anderen 
Auge deutliche Reaction ausgelost werden konnte. 

Ein solcher Fall kann, wie wir wissen, nur vorliegen bei Affection 
des centrifugalen Schenkels der Reflexbahn. Da in unserem Falle gleich- 
zeitig auch andere Muskelparesen, z. B. Accommodationsparese, Parese 
des Rectus intern us etc. vorhanden waren, wahrend einige der vom 
Oculomotorius versorgten Muskeln vollig unversehrt erschienen, so sind 
wir berechtigt, die der Pupillenstorung zu Grunde liegende Affection zu 
suchen in den Oculomotoriuskemen selbst, d. h. in dem Centrum der Iris. 

In Uebereinstimmung mit unseren frliheren Erorterungen mtissen 

talen Theil des kleinzelligen pa&rigen Mediaukerns reicht. Dabei sind beide 
Sphinkterkerne meist unter einander verbunden. 
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wir also annehmen, dass die syphilitische Affection der durch die Subst. 
perforata posterior in die Birnsubstanz eintretenden Gefasse zu Obli¬ 
teration von Aestchen derselben gefiihrt hat, die einige der Oculomo- 
toriuskerne und darunter den ftir die Iris bestimmten (wahrscheinlich 
den vorderen accessorischen) mit Blut versorgen. 

Es mt&ssen jedoch die Veranderungen in den Oculomotoriuskemen 
in unserem Falle keine besonders tiefgreifenden gewesen sein, da z. B. 
die Affection des rechten Auges vollig zuriickging und nur Accom- 
modationslahmung bestehen blieb. Die Affection der Kerne des linken 
Oculomotorius war eine etwas stabilere, aber auch hier liessen sich die 
Lahmungserscheinungen, wie wir sahen, langsam, aber doch bis zu 
einem gewissen Grade therapeutisch beeinflussen, und nur die Lahmung 
der Accommodation blieb ohne merkliche Yeranderungen. 

Es geht hieraus offenbar hervor, dass die stabileren Veranderungen in 
unserem Falle eine sehr geringe Ausdehnung besassen und sich auf einige 
Kerne des linken Oculomotorius und den Kern fiir die Accommodation 
rechts beschrankten, wahrend dieflbrigenOculomotoriuskemezwareben- 
falls mit afficirt waren, aber ohne dass es zu volliger Gewebsdestruction 
gekommen ware, so dass eine Restitutio ad integrum noch moglich war. 

Es stehen diese Folgerungen auch in vollem Einklange mit unserer 
obigen Annahme einer Gewebserweichung im Gebiete der Oculomoto- 
riuskerne als Folge' yon Obliteration der durch die Subst. perfor. post, 
eintretenden Hirngefasse. Denn wir wissen, dass bei Erweichung durch- 
aus nicht das ganze afficirte Gewebsstiick definitiv zu Grunde geht, 
sondern nur ein Theil desselben, wahrend der tibrige weniger betroffene 
Theil, besonders aber die Umgebung des Erweichungsherdes nach 
Wiederherstellung der Blutcirculation befahigt ist, die zeitweilig auf- 
gehobenen Functionen wieder zu tibernehmen. 

Wie ist nun die in unserem Falle am linken Auge beobachtete 
paradoxe Pupillenreaction zu erklaren? 

Es giebt mehrere Hypothesen uber die Genese dieser merkwilrdigen 
patbologischen Erscheinung. Money 1 ) vermuthet eine Warmeerregung 
der Trigeminusendigungen, die yon der Lichtquelle ausgehe und durch 
Vermittlung von Sympathicusfasern zum Auge gelange. Doch giebt 
erstens die Lichtquelle nicht immer einen merklichen Warmereiz, anderer- 
seits tritt der zuerst von Schiff (La pupille, consideree comme aesthe- 
siometre. 1875) nachgewiesene dilatatorische Einfluss sensorischer Tri- 
geminusreizung bei Weitem nicht so haufig in solch* deutlichem Grade 
auf, wie bei der paradoxen Pupillenreaction. Die Hypothese kann also 
nicht als befriedigend angesehen werden. 

1) Angel Money, On the dilatation of the pupil in the locom. ataxic. 
Lancet 1889. T. 1. p. 70. 
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Frenkel 1 ) kommt auf meine Beobachtung fiber willkfirliche Pu- 
pillenerweiterung 2 ) zurtick und bespricht dabei die nach seiner Voraus- 
setzung mogliche Annahme, bei der paradoxen Reaction verlaufe derReflex- 
bogen von der Netzhaut zu dem Rindencentrum, welches durch Vermitt- 
lung des Sympathicus eine Dilatation der Pupille herbeiffihre. Frenkel 
halt jedoch eine solche Erklarung ftir die Falle von paradoxer Pupillen- 
reaction als nicht brauchbar. Er vermag auch die Hypothese nicht zn 
theilen, nach welcher die paradoxe Pupillenreaction, analog der umge- 
kehrten Einwirkung mancher Arzneien auf den Korper, in Abhangigkeit 
gebracht wird von einem hemmenden Einfluss der Pupillenconstrictoren 
und nicht yon einer Erregung des Sympathicus. Seiner Ansicht nach 
ist die Pupillendilatation bei paradoxer Reaction viel betrachtlicher, als 
die durch Aufhoren der normalen Reaction bedingte, was fibrigens, wie 
mir scheint, nicht ganz zutreffend ist. Wenigstens war in dem oben 
mitgetheilten Falle yon paradoxer Reaction die reflectorische Pupillen- 
erweiterung durchaus nicht so hochgradig, dass sie die gewohnliche durch 
Nachlass der normalen Reaction bedingte Erweiterung^ nbertroffen hatte, 
so wie dies beispielsweise bei Opticusatrophien zur Beobachtung gelangt. 

Nach Ansicht von Frenkel ist die paradoxe Reaction in Wirk- 
lichkeit eine Begleiterscheinung der Divergenzbewegung, wie sie bei 
der Prfifung des Pupillenreflexes in den entsprechenden pathologischen 
Fallen auftritt. Er begrfindet diese seine Ansicht vor Allem mit einem 
von ihm beobachteten Falle, wo gleichzeitig mit paradoxer Pupillen- 
reaction intermittirender Strabismus divergens mit Ueberwiegen der 
rechten Seite vorhanden war. Sobald man dem Kranken die Augen 
untersucht, stellt er letztere sofort auf unendlich ein und lasst, wenn 
man das linke Auge untersucht, das rechte abweichen, manchmal (nicht 
immer) weicht das linke ab, wenn das rechte geprfift wird. Die ihres 
Lichtreflexes verlustige linke Pupille bleibt anfangs stationar, spater 
aber, in dem Maasse wie das rechte abweieht, erweitert sie sich und 
zeigt nun paradoxe Reaction. Die rechte Pupille, die ebenfalls ihren 
Lichtreflex verloren hat, contrahirt sich manchmal deshalb, weil das 
bei der Untersuchung fixirte rechte Auge nicht nach aussen abzuweichen 
vermag, sondern die Adductionsstellung verbleibt; manchmal indessen 
weicht das linke Auge dabei nach aussen ab und dann kann die rechte 
Pupille sich erweitern. Lasst man den Kranken auf einen nahen Gegen- 
stand accommodiren und lasst gleichzeitig auf die Netzhaute Licht ein- 
fallen, so bleiben beide Pupillen unbeweglich, weil beide Augen unbe- 


1) Frenkel, Reaction dite paradoxale de la pupille. Revue de m&l. 1896. 

2) Bechterew, Newrolog. Westnik 1895 (russisch) und Deutsch. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. 1895. Bd. VII. 
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weglich sind; in dem Momenfce aber, wo die Mm. recti intemi zu 
ermtiden beginnen, tritt Pupillenerweiterung ein. 

Schon vor Frenkel hatte Jessop 1 ) der englischen ophthalmolo- 
gischen Gesellschaft einen Kranken mit ganz analogen Besonderheiten 
demonstrirt. Der 33 Jahre alte Kranke hatte eine Schadelfractur er- 
litten, die eine linksseitige Hemiplegie zurlickliess. Er bot folgende 
interessante Erscheinung dar. Jede Contraction des Musculns rectus 
oculi lateralis wurde begleitet von erheblicher Erweiterung der Pupille, 
jede Contraction des M. rectus oculi internus von Verengerung beider 
Pupillen. Wenn aber Convergenz und Accommodation auf einen nahen 
Gegenstand zur Pupillenverengerung gef&hrt hatten, so erschien die Licht- 
reaction der Pupille erloschen. Jessop selbst verwerthet seinen Fall 
nicht vom Standpunkte der paradoxen Reaction. 

In der Voraussetzung, dass es auch in anderen Fallen von para- 
doxer Pupillenreaction sich um ahnliche associirte Bewegungen der Aug- 
apfel handelt, kommt Frenkel zu folgenden Satzen: 

„1. Die sog. paradoxe Pupillenreaction ist an sich nichts Paradoxes. 

2. In fast alien bekannt gewordenen Fallen handelt es sich ent- 
weder um locomotorische Ataxie oder um allgem eine Paralyse oder um 
Syphilis der weichen Gehirnhaute. 

3. In fast sammtlichen bekannt gewordenen Fallen war der Licht- 
reflex der Pupille erloschen bei Erhaltung des Reflexes bei Accommo¬ 
dation und Convergenz. 

4. In fast alien Fallen erschien die Erweiterung der Pupille als 
eine mit Divergenz-Bewegungen associirte Bewegung; manchmal waren 
diese Divergenzbewegungen bedingt durch Paralyse oder Parese der 
Mm. recti interni. 

5. In anderen Fallen folgte die Pupillen dilatation secundar nach 
reflectorischem Hippus und unterschied sich nur durch ihre In ten si tat 
von jener Erscheinung, die auch an normalen Pupillen nach langdauem- 
der Lichteinwirkung beobachtet werden kann. 

6. Ausnahmsweise konnen psychische und sensorische Einfliisse 
zeitweilig Pupillenerweiterung herbeifuhren, wahrend die anfkngliche 
Verengerung in Folge von Rigiditat der Pupille fehlt 

7. Die wichtigste Bedingung, um Erweiterung der Pupille wah¬ 
rend, aber nicht in Folge von Lichteinwirkung zu constatiren, 
ist das Vorhandensein des Argyll-Robertson'schen Symptomes. 

8. Gleichzeitig aber ist das Argyll-Robertson’sche Symptom 
nicht Conditio sine qua non, wie der eine Hysterica betreffende Fall 
von Lepine beweist. 11 

Frenkel verallgemeinert demnach seine Erklarung auf die Mehr- 

1) W. H Jessop, Pupillary movement etc. Ophthalm. Rev. 1885. p. 370. 
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zahl der Falle von paradoxer Reaction, vermag dieselbe aber nicht 
auf die Gesammtheit aller Falle auszudehnen. 

Ich selbst bin mit der Anwendung obiger Deutung fflr solche Falle, 
wie die von Jess op und Frenkel mitgetheilten, gem einyerstanden, 
glaube aber, dass dieselbe nicht ftir aUe Falle ohne Ausnahme za- 
treffend sein dtirfte. Ware dies namlich der Fall, so mOssten wir para- 
doxe Pupillenreaction in alien Fallen von Strabismus concomitans beob- 
achten, und wlirde dieselbe dann jedenfalls nicht zu den Seltenheiten 
gehoren. Andererseits lasst sich durch Beleuchtung des Auges un- 
schwer erkennen, ob gleichzeitig Divergenzbewegungen stattfinden oder 
nicht, ein Umstand, der den Beobachtem jedenfalls nicht entgangen sein 
k5nnte. Was unseren Fall betrifft, so war hier trotz der bestehenden 
Lahmung des M. rectus internus dexter anfangs keine paradoxe Reaction 
yorhanden, sondem stellte sich erst im Laufe der Zeit in dem Maasse 
ein, wie die Lahmungserscheinungen nachliessen. Dies konnte sich nicht 
so verhalten, wenn Frenkel’sErklarung richtig ware. Vonseinem Stand- 
punkte aus ware auch nicht yerstandlich, warum die paradoxe Reaction 
der linken Pupille nicht stationar blieb, sondern nur bei der anfang- 
lichen Priifung der Pupillenreaction auftrat. 

Aus diesem Grunde erscheint, wie ich glaube, die FrenkeTsche Er¬ 
klarung fQr unseren Fall hier nicht anwendbar. Wie wir schon erwahnten, 
trat paradoxe Reaction bei unserem Kranken zu einer Zeit auf, als die Lah¬ 
mungserscheinungen an dem linken Auge bereits etwas im Abnehmen begrif- 
fen waren. Auch wlirde das Auftreten paradoxer Reaction an einer frliher 
starren Pupille auf eine Wiederkehr der Function des Iriscentrums, offen- 
bar in Folge glinstiger Circulationsverhaltnisse in demselben, hinweisen. 

Wir wissen aber, dass in Regeneration begriffenes Nervengewebe, 
wie wenigstens die Pathologie der peripheren Nerven darthut, ausser- 
ordentlich leicht in Ermiidung flbergeht Dementsprechend wlirde wahr- 
scheinlich auch die Regeneration der in Elementen des Iriscentrums 
entspringenden Pupillenfasern bei der Rehabilitirung der Blutcirculation 
in diesem Kerne begleitet sein yon einer ebenso hochgradigen ErmOdbar- 
keit, welcher zu Folge bei massiger Beleuchtung, z. B. bei Tageslicht, die 
Pupille sich nur in geringem Grade verengert, wahrend bei intensiverer 
Beleuchtung der durch Lichteinwirkung auf die Retina angeregte Pupil- 
larreflex schon ganz imBeginne aufhort und die Thatigkeit desPupillen- 
centrums zeitweilig mehr oder weniger vollstandig herabgedrfickt wird. 

So erklart sich wohl auch jene tiberraschende und hochst merk- 
whrdige Erscheinung, die in unserem Falle ihren Ausdruck fand durch 
anfangliche, ausserst minimale Verengerung der Pupille bei Lichteinfall, 
welche fast sofort in langsam fortschreidende andauemde Erweiterung 
— paradoxe Reaction — tiberging. 
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Ophthalmoplegic mit periodischer imwillktlrlicher Hebung 
und Senkung des oberen Lides, paralytischer Ophthalmie, 
and einer eigenartigen optischen Illusion. 

Von 

Prof. Dr. W. t. Bechterew 

in St. Petersburg. 


Die unter dem Namen Ophthalmoplegie bekannten Augenmuskel- 
lahmungen haben schon seit geraumer Zeit die Aufmerksamkeit der 
Kliniker auf sich gelenkt. Auch ist die Zahl der fiber dieses Leiden 
gesammelten und veroffentlichten Beobachtungen eine so bedeutende. 
dass bereits ein umfangreiches klinisches Material in dieser Beziehung 
vorliegt. Allein auch heute noch bewahren Einzelbeobachtungen fiber 
Augenlahmungen in vieler Hinsicht ein actuelles wissenschaftliches 
Interesse, und im Hinblick hierauf sail aus der Reihe der vielen von 
uns beobachteten Falle der nachstehende als besonderer Beachtung 
wfirdig an dieser Stelle zur Mittheilung gelangen. 

Patientin N. N. consultirte mich zum ersten Male im September 1888. 
Sie ist verheirathet, 24 Jahre alt, etwas anter Mittelgrosse, von mittlerem 
Korperbau und Ernftbrungszustand. Schon bei dem ersten Blick auf die 
Kranke ist zu bemerken, dass ihr rechtes oberes Lid vbllig herabh&ngt und 
das Auge verdeckt. Hebt man das obere Lid dieses Auges empor, so er- 
kennt man, dass der Augapfel direct nacb vorne gerichtet und vbllig un- 
beweglich ist. Die Pupille desselben ist stark erweitert und reagirt in 
keiner Weise auf directs oder indirecte, durch das andere Auge vermittelte 
Lichteinwirkung; ebenso bleibt sie gegenuber Scbmerzreizen unbeweglich. 
Das linke Auge bietet keinerlei krankhafte Erscheinnngen dar. Die Sehkratt 
ist an beiden Augen erhalten, jedoch am rechten etwas geschw&cht. Die 
Kranke sieht mit diesem Auge wie durch einen Nebel. Mit dem afficirten 
rechten Auge sieht Pat. in der Feme besser, als in der Nfihe, in Folge von 
L&hmung der Accomodation, wie durch die specielle augenarztliche Unter- 
suchung eruirt wurde. 

Die Prufung des binocularen Sehens (bei aufgerichtetem oberen Augen- 
lid) fuhrte ausserdem zu folgenden interessanten Aufschliissen. Wenn die 
Kranke direct nach vome ihren Blick richtet, so sieht sie einen vor ihrem 
rechten Auge befindlichen Gegenstand unmittelbar vor sich; heftetsieda- 
gegen ihr linkes Auge nach links, wfihrend das rechte in Folge 
seiner Unbeweglichkeit nach vorne gerichtet bleibt, so sieht Pat. 
einen vor ihrem rechten Auge befindlichen, das Gesichtsfeld 
des linken nicht beruhrenden Gegenstand nicht gerade vis & vis, 
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wie nach der Lage des Gegenstandes zu erwarten ware, sondern 
nach linkg abgewicben, in der Richtnng zn der Sehaxe des 
linkenAuges. Nach Schliessung des rechten Auges verschwindet das 
Bild ganz aus dem Gesichtsfeld. Die Erscheinnng besteht nnr so lange, 
bis der vor dem rechten Auge befindliche Gegenstand durch eine geringe 
Verschiebnng nach links in das Gesichtsfeld des linken Auges hineintritt 
Dann sieht die Kranke bereits zwei Object©, das eine vis & vis, das andere 
in der Richtnng der Sehaxe des linken Anges, wobei als das virtuelle sich 
das dem rechten Auge angelrfrende und nach links gerichtet erscheinende 
Bild herausstellt. Wird das rechte Auge der Pat. rasch verdeckt, so ver¬ 
schwindet- sofort das virtuelle Bild und die Kranke sieht nur ein einziges 
Object vor sich. Zu bemerken ist jedoch, dass das linke Auge, wenn ge- 
schlossen, die gewohnliche gerade Stellung einnimmt, wie durch plotzliches 
Oeffnen desselben eruirt werden konnte. Die gleiche Erscheinung ist auch 
bei Fixation des linken Auges nach anderen Richtungen zu beobacliten. 
Fixirt das linke z. B. nach rechts, so erscheint ein im Gesichtsfeld© des 
rechten Auges allein aufgestellter Gegenstand nicht gerade vor dem Auge, 
sondern nach rechts abgelenkt; bei Fixation des linken Auges nach oben 
ist ein vor dem rechten Auge uud im Gesichtsfeld© nur dieses letzteren 
allein befindlicher Gegenstand aufw&rts abgelenkt, und bei Einstellung des 
linken Auges nach unten erscheint derselbe abwftrts verschoben. Alles das 
ist nur dann der Fall, wenn der Gegenstand sich im Gesichtsfeld© des 
rechten Auges allein befindet; tritt derselbe jedoch in das Gesichtsfeld beider 
Augen, so entsteht sofort ein doppeltes Bild — das eine am Orte des Objectes, 
das andere erscheint verschoben in der Richtung der seitwarts geschragten 
Gesichtslinie des linken Auges; in letzterera Falle verschwindet nach Ver- 
schluss des einen oder des anderen Auges jenes Bild, welches in der Richtung 
der Gesichtslinie des linken Auges abgewichen erscheint. 

Die Priifung der Sensibility ergiebt bei unserer Kranken eine deutr 
liche Herabsetzung derselben an der Unterlippe rechts vom Kinn im Ver- 
breitungsgebiet des N. mentalis. Es fand sich ferner Abschw&chung der 
Sensibility an der rechten Seite der Stirn, am rechten Augenlid und leichte 
Anasthesie des rechten Augapfels. In Folge dieser letzteren Anasthesie 
vermag die Kranke beispielsweise nicht anzugeben, ob ihr rechtes Auge 
den Bewegungen des linken folgt, oder ob es an Ort und Stelle bleibt 
Anasthesie geringeren Grades besteht ferner im Gebiete der rechten Wange. 
Druck an der Austrittsstelle des N. supraorbitalis und N. submentalis, sowie 
im Gebiete des N. infraorbitalis ist etwas schmerzhaft. 

Das rechte Ohr ist nach Angabe der Pat. wie zugefallen. Der Ge- 
schmack ist rechterseits etwas abgeschwacht, desgleichen der Geruch rechts. 
Die herausgestreckte Zunge weicht etwas nach rechts ab. Die rechte 
Haifte des Antlitzes ist leicht herabgesunken. Die mimischen Bewegungen 
auf dieser Gesichtshalfte sind unbedeutend schwacher als links. Der rechte 
Arm ist merklich schwacher als der linke. Nach Angabe der Pat. ist auch 
die rechte untere Extremitat etwas schwacher als die linke, doch lasst sich 
dies objectiv nicht bestatigen. Sensibilitat und Reflexe an den Extremi- 
taten sowohl wie am Rumpfe ohne auffallende Veranderungen. 

Ausserdem klagt Pat. iiber andauernde heftige Kopfschmerzen, die sogar 
in der Nacht nicht aufh5ren und sich gegen Abend vielmehr steigem. Bei 
der Palpation des Kopfes findet sich oberhalb der rechten Schiafe Periostitis 
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mit Exostosen und localer Schmerzhaftigkeit des Sch&dels bei Percussion. 
Ansserdem besteht locale Schmerzhaftigkeit am Kopfe im Gebiete des linken 
Schl&fenbeins. Pat. klagt femer iiber Schmerzen im linken Schnltergelenk 
bei Drehnng des Arms and iiber solche im linken Unterschenkel. Gegen 
Percussion erweist sich die rechte Tibia stellenweise schmerzempfindlich, 
doch sind Periostitiden nicht bemerkbar. Auf Gesicht and Nase bestehen 
Narben, wie es scheint, syphilitischen Charakters; iiber eine stattgehabte 
syphilitische Infection vermag Pat. selbst keine bestiramten Angaben zu 
machen and leugnet sogar die Moglichkeit derselben. Auf weiteres Befragen 
stellt sich heraus, dass bei derKranken Anfelle mit Bewnsstlosigkeit yorkommen. 

22. September. Kopfschmerzen bestehen bereits seit einer Woche 
nicht. Die Periostitis iiber der rechten Schl&fe nahezu verschwnnden. Die 
an&sthetischen nnd ophthalmoplegischen Erscheinnngen wie friiher. Hinzu- 
getreten ist bei der Kranken folgendes nene Bild: Das obere Lid des rechten 
Anges ist zwar nach wie vor fur gewbhnlich geschlossen, so dass nnr ein 
schmaler Lidspalt zurhckbleibt nnd die Kranke das obere Augenlid nicht 
zn heben vermag, jedoch hebt sich letzteres von Zeit zu Zeit 
spontan und lttsst das Auge frei, um sich dann wiedernm zn 
schliessen. Diese neue Erscheinung ist der Pat. zum ersten Male vor 
etwa zwei Wochen aufgefallen. 

Anf&nglich geschah dieser nnwillkiirliche Lidaufschlag hochstens einige 
Male im Laufe einer Woche, w&hrend der nnwillkiirliche Lidaufschlag 
gegenw&rtig ohne jede Willensbetheiligung der Kranken sehr oft, mehrmals 
am Tage, ja mehrere Male im Laufe einer Stunde sich wiederholt. Ich 
habe die Erscheinung melirfach bei der Untersuchung der Pat. beobachtet. 
Sie tritt plotzlich auf, angekiindigt durch das Gefiihl eines leichten Ziehens 
an der Basis des oberen Lides; dann schnellt das Lid empor, das Auge 
steht eine Zeit lang vftllig often, und nach einiger Zeit, meist nach Verlauf 
mehrerer Secunden, fUllt das Lid wieder herab. Vorhersehen kann die 
Kranke weder den Aufschlag, noch die Schliessung des Lides und ist ge- 
wohnlich selbst erstaunt iiber die an ihrem Auge sich abspielende Erscheinung. 
Zu bemerken ist, dass die Kranke auch das mit der Hand emporgehobene 
Lid in dieser Lage nicht zu erhalten vermag. 

26. September. Die ophthalmoplegischen Erscheinnngen beginnen 
etwas nachzulassen. Die Pupille ist zwar nach wie vor unbeweglich, doch 
beginnt der Augapfel bereits sich mit dem gesunden Auge nach rechts und 
links zu drehen. Auch der willkiirliche Lidaufschlag ist etwas ausgiebiger, 
als friiher, aber immer noch ist die Weite der Lidspalte bei willkiirlichem 
und fbrcirtem Lidaufschlag kaum von der halben normalen Ausdehnung. 
Die Anfcsthesie in der Stirnregion hat anscheinend etwas abgenommen, die 
Kranke fuhlt jetzt die Wirkung von Jodpinselungen in dieser Gegend, was 
friiher nicht der Fall war. Bei binocularem Sehen erscheinen der Kranken 
wie bisher zwei Bilder, und das virtuelle Bild verschwindet sowohl bei 
Schliessung des kranken, wie des gesunden Auges. In bemerkenswerther 
Weise verschiebt sich das virtuelle Bild seitw&rts bei entsprechenden Be- 
wegungen der Aug&pfel. 

Beachtung verdient der Umstand, dass bei der Pat. nach Verschluss 
des gesunden Auges Schwindel auftritt: die Gegenst&nde scheinen sich zu 
verschieben, und die Kranke ist mit geschlossenem gesunden Auge nicht 
zn gehen im Stande. Dagegen ist bei Verschluss des kranken Auges kein 
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derartiges SchwindelgefiLhl vorbanden. Bei geflffneten Augen kommen ebenfalls 
Schwindelanf&lle vor, aber nicht in einem Grade, am die Bewegangen der 
Kranken zu erschweren. 

29. September. Die Geschwulst im oberen Theile der rechten Schl&fe 
etwas znriickgegangen, die Scbmerzbaftigkeit bei Percussion dieser Gegend 
gegen friiher geringer geworden. Eine Besserung ist auch insofern wahr- 
nebmbar, als das rechte Augenlid ein wenig geboben werden kann: outer 
Willensanstrengungen kommt es zur Bildung einer scbmalen Lidspalte am 
recbten Ange, was friiher nicht mflglich war. Die optischen and sonstigen 
Lahmun gserscheinimgen gegen friiber unverandert, nur ergiebt eine emeate 
Priifung der Sehfanction aasser den schon oben beschriebenen Erscbeinungen, 
dass bei binocalarem Sehen keine Doppelbilder auftreten, wenn die Kranke 
den Gegenstand mit dem gesunden Ange fest fixirt; sobald Pat. dagegen das 
Object mit dem gesunden Ange nicht fixirt, so tritt sofort Doppeltsehen auf. 

7. October. Die Kopfschmerzen sind nahezu vbllig verschwunden. 
Gestern ein Anfall von Bewusstseinstriibung, w&hrend dessen Pat. nicht za 
sprechen vermochte. Solcbe Anf&lle bat sie wahrend ihrer Krankheit im 
Laufe von 6 Monaten 3mal gehabt. Ob dieselben von Krarapfen begleitet 
sind, weiss Pat. nicht. Ansserdem erkl&rt Pat., sie verliere mancbmal das 
Gedachtniss fiir Worte und konne dann kein Wort bervorbringen; dieser 
Zustand tritt sehr schnell, fast plotzlich ein and danere eine Stnnde, woranf 
er vbllig veschwindet; ahnliche Anfaile von intermittirender Apbasie bat sie 
bereits 7 mal gehabt. Pat. giebt an, sie sei vor einem halben Jahre aus ihr 
unbekannten Ursacben erkrankt. Anfangs sei eine Knochenerhohung im oberen 
Theile der rechten Schlafe anfgetreten und gleichzeitig heftige Kopfschmerzen; 
sie sei im Spitale bebandelt, aber bald aus demselben entlassen worden. 
Darauf begann das rechte Auge sicb zu scbliessen und es entwickelte sich 
complete Ophthalmoplegie. Kopfschmerzen sind bei der Kranken ubrigens 
auch schon friiher vorgekommen. Wegen bestehenden Verdachtes auf Syphilis 
warden Quecksilbereinreibungen zu je 40 Gran und innerlich Jodkali zu je 
40—60 Gran taglich verordnet. 

Spontane Erhebung des oberen Lides erfolgt wie friiher, jedoch mit 
grosserer Haufigkeit, im Allgemeinen 10—15 mal und dariiber im Laufe 
einer Stunde, und so geht es ununterbrochen den ganzen Tag fort. Wahrend 
der eine Viertelstunde danemden Krankenvisite war diese Art von Lidauf- 
schlag 5 mal zu beobachten, und jedesmal blieb das Auge mehrere Secunden, 
mancbmal sogar 2—3 Minuten offen. Die n&heren Umstande, unter welchen 
die Erscbeinung auftritt, sind der Pat. nicht bekannt. Kr&mpfe in den urn- 
gebenden Tbeilen des Auges sind weder vor, noch wahrend der Oeffnung 
desselben bemerkt worden. Auch der Muse, frontalis contrahirt sich nicht, 
wie dies der Fall ist, wenn die Kranke sicb Muhe giebt, das afheirte Auge 
willkurlicb zu 5ffnen. Bedeckung des gesunden Auges mit der Hand bildet 
kein Hinderniss fiir spontane Eroffnnng des erkrankten rechten Auges. 
Ebensowenig behindert, wenn das rechte Auge geoffnet, Scbliessung des 
gesunden die Eroffnnng des rechten Auges; letzteres jedoch vermag die 
Kranke, wahrend es offen steht, willkbrlich zu schliessen, aber alsbald Qffhet 
sich das Auge von Neuem, bis es zu der gewohnlicben Zeit ohne Betheiligung 
der Kranken von selbst zufailt. Sogar bei willkiirlicher Schliessung beider 
Augen offhet sich das rechte auf einige Zeit spontan. Und manchmal ge- 
schieht es, wie die Kranke selbst mittheilt, dass ihr rechtes Auge sich 
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spontan eroffnet zu einer Zeit, wo sie, urn einzuschlafen, mit geschlossenen 
Augen im Bette daliegt. 

8. October. Unwillkiirliches OefFnen des rechten Auges wiederholt 
sich noch haufiger als friiher. Willkiirlich kann die Kranke die Augen nur 
bis zu einem minimen Grade aufschlagen. Das rechte Auge bewegt sich 
jetzt mit dem linken nach beiden Seiten und betheiligt sich an der Conver¬ 
ges, wahrend es bei Bewegungen des linken Auges nach oben und unten 
vollig unbeweglich bleibt. Die Pupille des afficirten Auges erscheint nach 
wie vor starr. 

18. November. Das Auge bereits bis zur Halffce oder etwas daruber 
verdeckt; bald bffnet es sich vdllig, bald kehrt es in den friiheren (halb- 
verdeckten) Zusand zuriick. Jedoch erfolgt gegen wartig der Lidaufschlag 
viel ofter als friiher, nach je einer, zwei oder drei Minuten, und bleibt im 
Laufe von einer halben bis einer Minute, manchmal noch linger offen. Das 
afficirte Auge schliesst und oifnet sich somit ohne Unterbrechung. Sogar 
Abends, wenn die Kranke im Begriffe einzuschlafen daliegt, bffnet sich das 
kranke Auge von Zeit zu Zeit gegen ihren Willen, wiewohl seltener als 
am Tage. Ob das Auge auch Nachts im Schlafe sich offnet, kann Pat. 
nicht angeben. Das Auge kann wie friiher sich nach rechts und nach links 
bewegen, allerdings unvollstandig, nach oben und unten dagegen ist es vollig 
unbeweglich. Die Anasthesie der rechten Stirnhaifte und der Kinngegend 
wie friiher. Die Kranke hat im Ganzen 42 Einreibungen bekoramen. Da 
sie dieselben gut vertr&gt, wird mit der Quecksilberbehandlung fortgefahren. 

26. November. Nach den friiheren 42 Einreibungen sind 5 Queck- 
silberinjectionen gemacht worden. Da reichliche Salivation und Schwellung 
der Gaumen sich einstellen, so wird die Hg-Behandlung ausgesetzt, Jodkali 
dagegen in gesteigerten Dosen verabreicht. Es sind ausserdem entziindliche 
Erscheinungen an dem afficirten Auge aufgetreten; dies erkl&rt die Kranke 
sich in der Weise, sie habe sich einmal bei starkem Zugwind in einen be- 
nachbarten Laden begeben, worauf an demselben Tage eine rapid zunehmende 
Rothung des rechten Auges sich eingestellt habe. Zugleich begannen 
nenralgische Schmerzen im Augapfel. Zur Zeit besteht am rechten Auge 
Conjunctivalbdem, starke Injection der Bindehaut und ausserdem unterhalb 
der Irisoffnung auf der Cornea eine stecknadelkopfgrosse Triibung. Die 
spontane Schliessung und Oeffnung des Auges wie friiher. 

30. November. Oedem beider Lider und eitrige Conjunctivitis sind 
hinzugetreten. Bei der Untersuchung des Augenhintergrundes fand Professor 
E. W. Adamiik starke OpticushyperUmie rechts und schw&ehere linkerseits. 
Therapeutisch wurden Atropineintraufelungen, Jodoformsalbe mit Vaselin und 
Druckverband verordnet. 

19. December. Die entziindlichen Erscheinungen am Auge sind fast 
verschwunden, nur eine schwache Injection der Conjunctiva und eine geringe 
Triibung des unteren Theiles der Hornhaut sind zuriickgeblieben. Wie 
frdher wird das rechte Auge spontan geoffnet und geschlossen, obgleich 
das rechte Auge mehrere Tage lang ununterbrochen unter Druckverband 
gewesen. Die rechte Pupille ist in Folge der Atropinbehandlung starker 
als friiher erweitert. 

28. Januar bis 26. Februar 1889. Das unwillkiirliche Qeffnen und 
Schliessen des rechten Auges hat bereits seit 3 Wochen erheblich nachge- 
lassen. Gegenwartig ist diese Erscheinung seiten, in der Hegel ist das 
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Auge zur Halfte geschlossen. Die Bewegangen des rechten Auges nach 
beiden Seiten, gleichzeitig mit dem linken, sowie die Convergenzbewegungen 
frei. Auch far sich allein bewegt sich das rechte Auge frei nach den Seiten. 
Ausserdem vermag das erkrankte Ange etwas nach innen nnd oben abzu- 
weichen, gar nicht dagegen bewegt es sich direct nach oben Oder direct 
nach unten, ebensowenig nach oben-aussen, nach unten-aussen oder nach 
unten-innen. Herabsetzung der Sensibilitat besteht nicht nur im Gebiete 
des oberen nnd nnteren, sondern in sehr geringem Grade anch im Gebiete 
des mittleren Astes des N. trigeminus. So vermag die Eranke auf der 
afficirten Seite nicht zu kauen, weil dabei in der hinzugehorigen Gesiehts- 
halfte sich Ameisenlaufen einstellt. Ausserdem empfindet die Eranke beim 
Zusammenpressen der Eiefer rechtsseitiges Obrensausen. Percussion des 
Eopfes ist schon jetzt gar nicht schmerzhaft. Am rechten N. facialis besteht 
nach wie vor Parese des unteren Astes, desgleichen geringe, aber deutliche 
Abweichung der Zunge nach rechts. Die Schwache in den Beinen hat 
aufgehort. 

Beim Gehen mit geschlossenem gesunden Auge wird es der Pat. nach 
wie vor schwindelig. Binoculares Doppeltsehen ist vorhanden. Die rechte 
Pupille wie friiher unbeweglich, doch zieht sich bei Lichteinfall in das 
afficirte Auge die Pupille des gesunden linken Anges zusammen. Erschei- 
nungen von Conjunctivitis fehlen am rechten Auge, dagegen besteht noch 
immer das Leukom des unteren Theiles der Hornhaut. Die Beweglichkeit 
des afficirten Anges unverandert. Die friiheren periodischen Oeffnungen nnd 
Schliessungen des Auges sind zwar nicht mehr zu beobachten und das Auge 
erscheint fur gewohnlich weniger als zur Halfte verdeckt vom oberen Lide, 
allein hin und wieder offnet sich das Auge unwillkiirlich, um darauf in seinen 
gewfihnlichen Zustand zurtickzukehren. 

Im Laufe des Monates Marz traten bei der Pat. von Neuem und zwar 
ohne erkennbaren Grund Eopfschraerzen auf, vorwiegend in der rechten 
Schiafengegend, und gleichzeitig Schmerzhaftigkeit der Schlafengegenden bei 
Percussion. Ausserdem stellten sich Schmerzen im rechten Augapfel ein. 
Der rechte Arm wurde von Neuem schwach und trat Ohrensausen auf. Die 
ubrigen Erscheinungen bestanden wie friiher. 

Wegen der augenscheinlichen Exacerbation des Erankheitszustandes 
wurde die Quecksilberbehandlung in Form von Einreibungen wieder auf- 
genommen. 

In der nun folgenden Zeit besserte sich der Zustand der Eranken bei 
streng durchgefiihrter Quecksilberbehandlung, die Eopfschmerzen und die 
Schwache im rechten Arm verschwanden wieder. Dagegen trat in dem Zu- 
stande des rechten Auges keine wesentliche Besserung ein und so verhielt 
es sich noch im Juni. Auch die ubrigen Pareseerscheinungen verschwanden 
nicht Im Sommer 1890 sah ich die Eranke wieder. Ihr Gesnndheits- 
zustand war im Ganzen ohne erhebliche Veranderungen geblieben. Das 
rechte Auge halb geoffnet, nur von Zeit zu Zeit fiffnet es sich ganz. Der 
rechte Augapfel bewegt sich nur nach rechts und nach links, synergisch 
mit dem linken sind auch Bewegungen nach oben und innen mfiglich. Nach 
anderen Richtungen ist das rechte Auge vollig unbeweglich. An&sthesie 
im Gebiete des Trigeminus, geringe Herabsetzung der Gesclimack-, Gehfir- 
und Geruchfunction wie friiher. Das Sehen mit dem rechten Auge ist wie 
verschleiert und geschwacht. 
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Sp&terhin, im Mai 1891, stellte sich die Kranke mir wiederum vor. 
Eine Woche vorher batten sich Schmerzen in der recbten Schlftfe eingestellt, 
dann waren diese Schmerzen auf die ganze rechte H&lfte der Stirn tiber- 
gegangen nnd gleichzeitig im Innern des rechten Anges aufgetreten. Seitdem 
bestand Rothnng des letzteren. Die Untersnchung eruirte hochgradige 
conjunctivale Injection, besonders in der Umgebnng der Hornhant. Zu dem 
fruheren punktfbrmigen Leukom im nnteren Theile der Hornhaut hatte sich 
ein nenes anssen nnd nnten hinzngesellt. Nach einigen Tagen standen, als 
die Kranke wiederkam, die keratitischen Erscheinungen bereits auf ihrem 
Hohepunkt Die Kranke vermag diesmal fiir die Entstehung ihrer Augen- 
entziindong keinerlei ftussere Ursachen anzngeben. Beziiglich der sonstigen 
Erscheinungen ergab die Untersuchung Folgendes: Das rechte Auge halb 
offen; von Zeit zu Zeit, aber nur selten, bffnet es sich spontan auf einige 
Zeit, um sich darauf vollig zu schliessen. Die Motilitftt des Augapfels wie 
friiher. Die anasthetischen Erscheinungen auf der rechten Gesichtsh&lfte 
haben abgenommen, sind aber noch vorbanden. Im Antlitz, an der Zunge, 
am rechten Arm keinerlei Lahmungserscheinungen. 

Die gegen die Entziindungserscheinungen ain Auge ergriffenen Maass- 
nahmen (Atropineintraufelungen, Druckverband) wirkten erfolgreich gegen 
das Auftreten neuer Exacerbationen. Bei fortgesetzter Quecksilber- und 
Jodbehandlnng verschwanden auch die Kopfschmerzen. Dagegen blieben die 
iibrigen Erscheinungen fast ganz unverandert bestehen. 

Es handelt sich also bei unserer Kranken, wie ein Riickblick auf 
die bei ihr beobachteten Erscheinungen erkennen lasst, um Affection 
einer ganzen Reihe von Gehirnnerven linkerseits, namlich aller Augen- 
muskelnerven (wenigstens in der ersten Periode der Krankheit), des 
Facialis, Trigeminus, Opticus, ja des Olfaetorius. Ausserdem ist auf 
der namlichen Seite eine Affection der Nn. hypoglossus und glosso- 
pharyngeus vorhanden. Dabei liegt den entspreehenden klinischen Er¬ 
scheinungen zufolge eine Affection von offenbar irritativem Charakter 
vor. DafHir spricht auch die Thatsache, dass bei der Kranken von 
Zeit zu Zeit neuralgische Schmerzen im Gebiete des oberen Astes des 
N. trigeminus auftreten. Wiewohl nun Manches auf eine centrale 
Affection hindeutet (Parese der Extremitaten rechterseits), so zeugt 
doch die Betheiligung einer ganzen Reihe von Gehirnnerven auf der 
rechten Seite mit Entschiedenheit fiir das Bestehen einer peripherischen 
Affection der Nervenstamme. Klar ist dies z. B. fiir den N. trige¬ 
minus mit Rticksicht auf die localen Neuralgien und die neuropara- 
lytische Ophthalmie, welch' letztere bei centralen Paralysen dieses 
Nerven bekanntermassen niemals angetroffen wird. Weiterhin spricht 
die einseitige Affection sammtlicher Augenmuskelnerven ebenfalls un- 
zweifelhaft fur den peripheren Charakter der Erkrankung. Wir haben 
es hier also offenbar zu thun mit einem diffusen Krankheitsprocess an der 
Gehirnbasis, der einen irritativen Charakter besitzt und eine ganze Reihe 
von Gehirnnerven auf der rechten Seite in Mitleidenschaft gezogen hat. 
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Auf der anderen Seite sind unzweifelhafte Anzeichen vorhanden, 
aus denen hervorgeht, dass nicht nur die rechte Halfte der Gehirn- 
basis allein afficirt, sondern dass auch die linke Himhalfte mitergriffen 
wurde. Hierfiir spricht namlich die Mitbetheiligung der rechten Ex- 
tremitaten, an welchen Erscheinungen von Muskelparese sich bemerkbar 
machen. Zudem sprechen die Anfalle von Bewusstseinstriibung mit 
darauffolgenden temporaren aphatischen Storungen ebenfalls ffir eine 
Mitaffection der linken Gehirnhalfte, und zwar der Rinde derselben 
und der Sprachcentren. 

Fragen wir nun nach der Natur der Affection in unserem Falle, 
so ist vor Allem zu beachten die diffuse Ausbreitung derselben ein- 
mal fiber eine ganze Reihe von Gehirnnerven auf der rechten Seite 
und dann fiber die Rinde der linken Hemisphere, und ferner die Com¬ 
bination der Lahmungs- mit Reizerscheinungen, die sich unter Anderem 
in Neuralgien des rechten Auges aussprechen. Es bezeugt dies, dass 
.eine Affection entzfindlicher Art hier vorliegt. Andererseits sind un¬ 
zweifelhafte Anzeichen einer stattgehabten syphilitischen Infection bei 
unserer Kranken vorhanden: ziemlich charakteristische Narben im Ge- 
sicht, periostitische Veranderungen im oberen Theil der rechten 
Schlafenregion und locale Schmerzhaftigkeit der Tibia. Dnseres Er- 
achtens ist Syphilis im vorliegenden Falle mehr als wahrscheinlich. 
Und auch die Art der Hirnaffection hat unverkennbare Merkmale 
syphilitischer Herkunft an sich. Ftir die syphilitische Natur der Er- 
krankung sprechen beispielsweise die hartnackigen Kopfschmerzen, die 
in der Nacht, anstatt aufzuhoren, sich sogar steigern. Ebenso ent- 
spricht der diffuse Charakter der Affection noch am ehesten einer 
syphilitischen, als irgend einer anderen Grundlage; endlich ist auch 
der wesentliche Erfolg der angewandten antisyphilitischen Behandlung 
ein Moment, welches in augenscheinlicher Weise die luetische Grund¬ 
lage des Leiden s hervortreten lasst. 

Nach Allem dem wfirde es sich in unserem Falle handeln um eine 
primare gummose Meningitis an der Gehirnbasis mit Betheiligung einer 
ganzen Reihe von Gehirnnerven. Was die Mitaffection der linken 
Gehirnhalfte betrifft, so beschrankt sich dieselbe hier hauptsachlich 
auf die Sprachcentren und auf die motorischen Centren der rechtsseitigen 
Gliedmassen. Diese Erscheinungen sind leicht zu erklaren durch An- 
nahme einer Arteriitis im Gebiete der linken Arteria fossae Sylvii mit 
nachfolgender Obliteration einiger Aeste derselben, oder auch einfach 
durch unzureichenden Blutzufluss zu den von ihr versorgten Centren. 
Dies erklart nicht nur in befriedigender Weise die Betheiligung der 
rechtsseitigen Extremitiiten in unserem Falle und die Erscheinungen 
temporarer Aphasie, sondern stimmt auch durchaus fiberein mit der 
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Grundaffection, der gummbsen Basalmeningitis, denn wir wissen, dass 
hierbei ausserordentlich haufig auch arteriitische Erscheinungen, die 
zu Extremitatenlahmung und aphasischen Storungen Anlass geben, 
zur Beobachtung gelangen. 

Indem wir von einer weiteren Charakteristik der Affection im 
vorliegenden Falle absehen, wollen wir unsere Aufmerksamkeit aus- 
schliesslich den Erscheinungen der rechtsseitigen Ophthalmoplegie, wie 
sie bei unserer Kranken beobachtet wurden, zuwenden. 

Bei Einleitung einer antisyphilitischen Behandlung begannen die 
Lahmungserscheinungen am rechten Auge, wie wir sahen, nach und 
nach zurfickzugehen. Anfangs lernte Patientin das obere Augenlid, 
wenn auch nur in sehr beschranktem Grade, zu heben; spater begann 
das Lid sich yon Zeit zu Zeit spontan zu erheben bis zur volligen 
Oeffnung des Auges, und auch die Fahigkeit des willkdrlichen Lid- 
anfschlages kehrte langsam zurtick. 

Weiterhin stellten sich die seitlichen Bewegungen des rechten 
Augapfels her, aber nur im Zusammenbang mit den entsprechenden 
Bewegungen des Auges der gesunden Seite. Erst nach Ablauf eines 
weiteren Zeitraumes konnte die Kranke das rechte Auge auch ftir sich 
allein, ohne Mitbetheiligung des entgegengesetzten, nach den Seiten 
hin bewegen, wobei die Augen bei Fixirung und Annaherung der 
Objecte schon zu convergiren begannen. Gleichzeitig erschienen auch 
Drehungen des Auges nach oben und innen. Ein weiterer Fortschritt 
jedoch trat niclit ein. Es befand sich also in dem Stadium des Rtick- 
gangs der Lahmungserscheinungen am Auge die Motilitat der Augen- 
muskeln in folgendem Zustande: Die complete Ophthalmoplegia interna 
war stationar geblieben; von den ausseren Muskeln aber zeigten sich 
nur diejenigen beweglich, die von dem Abducens, Trochlearis und von 
dem den Rectus intemus versorgenden innern Aste des Oculomotorius 
innervirt werden. Bemerkenswerth ist in unserem Falle auch der Um- 
stand, dass in einem gewissen Stadium der Remobilisirung des rechten 
Auges letzteres sich nach rechts und links frei bewegen konnte, jedoch 
nur gemeinschaftlich mit dem zweiten Auge, d. h. bei seitlicher Ab- 
weichung der Augapfel. Alle sonstigen Bewegungen, insbesondere 
solche des rechten Auges nach innen bei Convergenz waren in dem 
gedachten Remobilisirungsstadium nicht ausfiihrbar, ebensowenig wie 
isolirte seitliche Abweichungen des rechten Auges. Dies ist augen- 
scheinlich eine weitere Bestatigung des innigen anatomischen Zu- 
sammenhanges zwischen dem Kern des N. abducens der einen Seite 
und dem Kern fftr den M. rectus intemus des entgegengesetzten 
Auges, und es ist hierdurch gleichzeitig bewiesen, dass das Centrum 
fttr die synergiscbe Wirkung des M. rectus externus des einen und 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilknnde. XVI. Bd. 15 
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des Rectus intern us des anderen Auges in dem Abducenskeme zu 
suchen sei. 

Der vorliegende Fall erscheint nach dieser Richtung hin ganz be- 
sonders beweiskraftig. Zu einer Zeit, wo bei unserer Kranken die 
Fabigkeit zur Convergenz der Augen noch ganz fehlte, wo also die 

/ Musculi recti intemi sich noch im Zustande der Paralyse befanden, 
waren diese Muskeln, wie wir sahen, niehtsdestoweniger bei associa- 
tiven seitlichen Abweichungen der Augapfel contractionsfahig. Das 
Innervation scentrum flir die associirte Wirkung beider Muskeln hat 
also offenbar seine Lage in dem Abducenskem und nicht in dem 
Innervationskem des M. rectus intemus. Wir wollen uns jedoch auf 
diesen Gegenstand nicht weiter einlassen, da fiber denselben gegen- 
wartig bereits die Mehrzahl der Kliniker einig sind, und wollen nun 
zu den fibrigen bei unserer Kranken beobachteten Erscheinungen 
fibergehen. 

Von hervorragendem Interesse ist in unserem Falle die spon- 
tane, dem Willenseinflusse nicht unterliegende, periodisch sich wieder- 
' holende Hebung des oberen Lides bis zu volliger Oeffnung des Auges 
| zu einer Zeit, wo die Kranke ihr Auge willkfirlich nicht aufzuscblagen 
im Stande war. Diese Erscheinung wurde bemerkbar im Anschluss 
an die ersten Symptome der Remobilisirung des oberen Augenlides, 
hielt eine ziemlich lange Zeit an und verschwand schliesslich vor der 
I vollen Wiederkehr der Bewegungsfahigkeit des Lides. Die in Rede 
/ stehende Erscheinung kam demnach in unserem Falle zur Beobachtung 
I wahrend der Periode der Restitution der Motilitat des oberen Augen- 
' lids. Auf die Haufigkeit der Berichte fiber periodisch remittirende 
/ oder periodisch exacerbirende Paralysen des Oculomotorius in der 
Literatur haben wir schon an einem frfiheren Orte J ) hinzuweisen 
Gelegenheit gehabt. 

Von vielen Autoren, darunter auch von hervorragenden Neuro- 
pathologen werden dieselben als functionelle Lahmungen centralen 
Ursprungs angesehen, doch berichtet die Literatur auch fiber Falle 
von periodisch exacerbirenden oder periodisch remittirenden Oculomo- 
toriuslahmungen organischen Ursprunges. 

Ungeachtet einer gewissen Aehnlichkeit darf unser Fall nicht unter 
die Kategorie der periodisch exacerbirenden Paralysen subsumirt 
werden. Es handelt sich in unserem Falle namlich nicht um tempo- 
rare Restitution der Beweglichkeit des oberen Augenlides und um 

1) W. Bechterew, Doppelseitige periodisch exacerbirende Paralyse der 
Augenmuskeln mit eigenartigen Schwankungen in der Beweglichkeit des o"beren 
Lides. Newrologitscheski Westnik 1898 (russisch). Deutsche Zeitschr. fQr Ner- 
venheilkunde. 189S. 
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einen periodischen Wechsel von Lahmung und Beweglichkeit, d. h. um 
eine Erscheinung, welche, wenn nicht identisch, so doch ahnlich ist 
jener, die als intermittirende oder richtiger exacerbirende Oculomo- 
toriuslahmung beschrieben worden ist Dem steht wenigstens der 
Umstand im Wege, dass das Auge in unserem Falle vollig unwillkiir- 
lich, ganz obne Hinznthun von Seiten der Kranken, sich offnete, und 
wiewohl die Kranke spater das Auge willkhrlicb zu schliessen im 
Stande war, so zweifellos nicht in Folge temporaren Nachlassens der 
Lahmung des Lides, sondern in Folge einer leichten Erregung des M. 
levator palpebrae superioris, etwa analog einer zeitweiligen Contractur 
des Muskels, deren Einfluss die Kranke jedoch durch Willensanstrengung 
und durch Contraction des M. orbicularis oculi zu iiberwinden ver- 
mochte. Dies erhellt einmal aus dem Umstande, dass das Auge in 
unserem Falle nur auf sehr kurze Zeit (hochstens auf die Dauer einiger 
Minuten) geoffnet wurde und dabei ungemein haufig (sogar schon nach 
einigen Minuten), was den periodisch intermittirenden Oculomotorius- 
lahmungen l ) durchaus nicht eigenthttmlich ist; zweitens aber aus der 
weiteren Thatsache, dass das Auge sich, wie schon erwahnt, gegen 
den Willen der Kranken offnete, ja auch dann noch, wenn die Kranke 
beispielsweise vor dem Einschlafen die Augen geflissentlich geschlossen 
hielt. Wenn die Kranke aber das gegen ihren Willen aufgeschlagene 
Auge auf kurze Zeit schloss, so offnete es sich alsbald unabhangig von 
ihrem Willen. Dm dieses Auge, wenn es sich spontan geoffnet in ge- 
schlossenem Zustande zu halten, bedarf es einer gewissen und sei es 
auch nur unbetrachdichen Anstrengung seitens der Kranken, und dies 
spricht schon an sich daflir, dass es sich in unserem Falle nicht um 
Lahmung, sondern um einen Erregungszustand des M. levator palpebrae 
superioris handele, welchem eine temporare Contractur des oberen 
Lides im Beginn der Reconvalescenz des N. oculomotorius entsprechen 
wttrde. Diese Auffassung wird auch durch die Thatsache gesttitzt, 
dass die willklirliche Beweglichkeit des gelahmten Auges, trotz der 
zeifcweise wiederkehrenden Contractur des oberen Lides, nur ausserst 
langsam sich rehabilitirte, und zwar durch allmahliehe Erweiterung 
der Lidspalte, wobei das obere Lid sich willktirlieh bethatigen konnte, 
bis endlich nach voller Eroffnung der Lidspalte die Motilitat vollig 
wiederhergestellt war. 

Der periodische Augenaufschlag kann also in unserem Falle, wie 

1) In den bisher beschriebenen Fallen von intermittirenden Oculomotorius- 
lahmungen wahrten die freien Intervalle gewohnlich viele Monate oder Wochen, 
nur in den von L. O. Darkschewitsch mitgetheilten Beobachtungen (s. Fest¬ 
schrift fur Koshewnikow) waren diese Intervalle relativ kurz, hatten aber immer 
noch eine Dauer von 11 Tagen. 

15* 
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schon erwahnt, nicht als identisch bezeichnet werden mit den von den 
Autoren beschriebenen periodisch intermittirenden Oculomotorius- 
Khmungen. Am nacbsten steht der vorliegende Fall mit Rticksicht 
auf seine Symptomatologie der schon frQher von mir gegebenen Dar- 
stellung fiber „doppelseitige, periodisch exacerbirende Augenmuskel- 
lahmung mit eigenartigen Schwankungen in der Beweglichkeit des 
oberen Lides". 1 ) Lassen wir die in dem gedachten Falle beobachtete 
periodische Exacerbation der Ophthalmoplegie unberficksichtigt, so 
handelt es sich im Grunde in beiden Fallen um ein und dieselbe Er- 
scheinung, namlich unperiodisch auftretenden nnwillkfirlichen Lidauf- 
schlag zu einer Zeit, wo die Kranken durch Willensanstrengung die 
Augen nicht zu offnen im Stande sind. In dem ersten Falle allerdings 
dauerte der spontane Augenaufschlag, der sich bei Unthatigkeit des 
mimischen Muskelspieles, z. B. wenn die Kranke durch eine Be- 
schaftigung abgelenkt war, einstellte, so lange, bis die Kranke wiederum 
auf den Zustand ihrer Augen aufmerksam ward, zum Unterschied 
von dem zweiten Falle, wo das Auge unabhangig von dem subjectiven 
Verhalten der Kranken sich offnete und dieser Zustand bei hingelenkter 
Aufmerksamkeit nicht aufhorte, sondern eine bestimmte Zeit lang an- 
dauerte, um dann von selbst zu verschwinden. Es handelt sich also 
in beiden Fallen offenbar um wesentlich dieselbe Erscheinung, aber 
der Mechanismus des Vorganges weist gewisse Unterschiede auf. In 
dem hier vorliegenden Falle ist wohl am zutreffendsten die Annahme 
einer periodisch auftretenden unwillkfirlichen, eine Contractur zu 
analogisirenden Erregung des gelahmten Muse, levator palpebrae supe- 
rioris, wodurch auf eine bestimmte Zeit eine Hebung des oberen Lides 
ermoglicht wird. 

Einer solchen periodisch wiederkehrenden Contractur muss ohne 
Frage zu Grunde liegen ein periodisch auftretender Erregungszustand 
der das obere Augenlid innervirenden Oculomotoriusfasem. Dieser 
Erregungszustand ist in unserem Falle wohl zweifellos Folge desselben 
pathologischen Processes, welcher zur Entstehung der Ophthalmoplegie 
geflihrt, aber wahrend der Besserung des Krankheitszustandes gewisser- 
massen eine Art Wendung erfahren hat. Bleibt man namlich in 
diesem Falle bei der Annahme einer gummosen Basalmeningitis mit 
Compression der zu dem rechten Auge hinziehenden Nervenstamme, 
eine Ansicht, gegen welche schwerlich ernstere Bedenken erhoben 
werden konnen, so ist sehr leicht denkbar, dass in der Periode der 
Resorption der gummosen Neubildung eine Gewebsschrumpfung vor 
sich gehen, und dass diese letztere bei gleichzeitigem Nachlass des 


1) Newrolog. Westnik 1898 (russisch). Deutsche Zeitschr. f. Nervenh. 1S98. 
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Drackes auf die Nervenstamme und bei Riickgang der Lahmungs- 
erscheinungen ihrerseits einen Zustand massiger Erregung in einem 
gewissen Faserantheil der afficirten Nerven, die zur Contractur der 
hinzugehorigen Muskeln, in diesem Falle also des M. levator palpebrae 
superioris, gefuhrt batten, unterhalten musste. Viel schwieriger schon 
ist die Frage, warum in unserem Falle eine periodische und nicht eine 
dauernde Erscheinung vorliegt? Hier bestehen offenbar zwei M5glich- 
keiten: entweder es handelt sich in unserem Falle um eine periodische 
Wiederkehr des Erregungszustandes, oder um eine dauernde massige 
Erregung, die nur zeitweise so herabging, dass ihre Intensitat nicht 
ausreichte, um den gelahmten Muskel in contrahirtem Zustande zu er- 
halten. Im Zusammenhange mit unseren obigen Darlegungen betreffs 
der Natur des Krankheitsprocesses glauben wir die letztere dieser 
beiden Moglichkeiten als die zutreffendere bezeichnen zu sollen. 

Aufmerksam machen mochte ich hier noch auf die diagnostische 
Bedeutung des vorhin erorterten Krankheitssymptoms. Inconstanz 
und Schwankung der Lahmungserseheinungen ist bekanntlich ernes 
der Merkmale syphilitischer Affectionen des Nervensy stems. Solche 
Schwankungen treten besonders leicht zu Tage bei Ophthalinoplegien 
im Anschluss an cerebrale Syphilis, was auch von Oppenheim hervor- 
gehoben wird. Oppenheim sah bei einem seiner Kranken mehrfach 
Ptosen und Paralyse des Rectus superior auftreten und letztere nach 
je zehn Minuten bis eine halbe Stunde verschwinden. l ) Diese Beob- 
achtung erinnert offenbar sehr an unseren oben beschriebenen Fall. 
Doch ist zu beachten, dass auch periodische Schwankungen der Ophthal- 
moplegien, zwar sehr charakteristisch, aber nicht pathognonomisch sind 
fttr syphilitische Himaffectionen; hierfiir zeugt auch der erste der von 
mir veroffentlichten Falle von Schwankung der Beweglichkeit des 
oberen Augenlides bei doppelseitiger periodisch exacerbirender Ophthal¬ 
moplegie. 

Eine weitere Erscheinung, die in unserem Falle die Aufmerksam- 
keit auf sich lenkt, besteht in der neuroparalytischen Ophthalmie des 
Auges, die bei unserer Pat. 2mal wahrend ihrer Krankheit auftrat. 
Bekanntlich ist dieses Symptom den Autoren schon seit langer Zeit 
aufgefallen und auch experimentell mehrfach studirt worden, und doch 
ist die Genese desselben bis heute noch nicht klargelegt. Die Einen 
deuten die Erscheinung als reine Trophoneurose, wahrend nach An- 
sicht der Anderen, und zwar der Mehrzahl, die entziindliche Ophthalmie 
in der "Weise zur Entwicklung gelangt, dass das anasthetisch ge- 
wordene Auge seines natlirlichen Selbstschutzes verlustig wird. Zum 


1) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. S. 587. 
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Belege fftr diese letztere Ansicht wird jener bekannte Versuch ange- 
ffthrt, wobei einem Kaninchen die Ohrmuschel vor das Auge genaht 
wird, auf dessen Seite der N. trigeminus durchschnitten wurde, und 
wobei entziindliche Erscheinungen im Auge nicht statthaben sollten. 
Nach anderen Autoren kommen die entzlindlichen Erscheinungen, wie 
man sicb ihre Entstehung auch denken moge, nur in jenen Fallen zur 
Beobachtung, wo die Durchschneidungim Niveau oder vor dem Ganglion 
Gasseri vorgenommen wird, in dessen Hohe bekanntlich sympathische 
Fasem sich dem Trigeminus hinzugesellen, dagegen sollen nach Durch- 
schneidung des Trigeminus hinter dem Ganglion Gasseri entziindliche 
Erscheinungen nicht vorkommen. 

Noch ganz unlangst ist diese Ansicht neu gestlitzt worden durch 
Gaule 1 ), nach dessen DafQrhalten bei Trigeminusdurchschneidungen 
hinter dem Ganglion Gasseri entziindliche Affectionen im Auge nur 
als Folge der Anasthesie, also bedingt durch rein mechanische Ver- 
haltnisse, auftreten konnen, wogegen bei Durchschneidungen vor dem 
Ganglion die Entwicklung der Ophthalmie unvermeidlich ist, mogen 
wir nun das Auge gegen mechanische Einfliisse noch so sehr in Schutz 
nehmen. 

Aber auch diese Darstellung erwies sich als nicht den Thatsachen 
entsprechend. Von Conti ist schon lange gezeigt worden, dass auch 
in Fallen von Beschadigung der Wurzel des N. trigeminus bei Thieren 
entziindliche Erscheinungen am Auge auftreten. In neuerer Zeit sind 
gegen Gaule’s Darstellung Einwendungen erhoben worden von Seiten 
Eckhard’s, welcher als Thatsache anfiihrt, dass auch bei Trigeminus¬ 
durchschneidungen hinter dem Ganglion Gasseri entziindliche Erschei¬ 
nungen im Auge zur Entwicklung kommen. In diesein Sinne sprechen 
auch meine eigenen Beobachtungen. Ebenso fehlt es nicht an klinischen 
Fallen, wo bei Affectionen des N. trigeminus oberhalb des Gasserschen 
Knotens, ja nach solchen des Pons Varolii noch Ophthalmien auftraten. 
Zur Erklarung dieser Ersclieinung wird gewohnlich die spaterhin auch 
von Anderen bestatigte Angabe Vulpian’s angeffthrt, der zu Folge 
der N. trigeminus schon in seinen Wurzeln vaso-dilatatorische Fasern 
beherbergt. Wie man aber das Wesen der trophischen Storungen im 
Auge sich auch erklaren moge, zweifellos bleibt, dass letztere auch 
nach Trigeminusdurchtrennungen hinter dem Ganglion Gasseri beob- 
achtet werden konnen. Hiervon habe ich mich durch Versuche an 
Hunden und Katzen wiederholt liberzeugen konnen; in einzelnen Fallen 
sah ich Ophthalmien sogar bei Beschadigung des intracerebralen Ver- 
laufes der Trigeminuswurzeln auftreten. Ebenso sah ich durch den 


1) Gaule, Centralblatt fur Physiologie. 1892. Bd. VI. 
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Sectionsbefund erhartete Falle von Affectionen der Varolsbriicke beim 
Menschen, wo trotz volligerlntactheit des Gasser'schen Knotens neuro- 
paralytische Opbthalmien zur Beobachtung gelangten. 

Wie erklaren sich nun die in diesem Punkte zwischen den Beob- 
achtern bestehenden Meinnngsdifferenzen? 

Mir scheint, es kommt hier mit der Umstand in Frage, dass 
Trigeminusdurchschneidungen durchaus nicht immer von den oben 
erwahnten trophischen Storungen am Ange begleitet werden. Dieses 
bis zu einer gewissen Zeit wenig beachtete Verhalten ist, wie ich sebe, 
durch die Untersuchungen von Brown-Sequard*) und Charcot 2 ) 
ganz besonders befordert worden. Charcot stellte auf Grund der 
vorhandenen experimentellen und pathologisch-anatomischen Befunde 
den vielsagenden Satz auf: „Wenn Krankheiten, welche zur Destruc¬ 
tion oder zum functionellen Stillstande des Nervensystems ffthren, in 
entlegenen Korperregionen keine anderen Ernahrungsstorungen aus- 
losen, als solche, die durch dauemde Inactivitat der Organe sich erklaren 
lassen, so ist es etwas ganz Anderes nach solchen patholo- 
gischen Veranderungen, welche in den Nerven oder in den 
Nervencentren tlbermassige Steigerung ihrer Energie, Rei- 
zung der Nerven, EntzQndung herbeiftihren. tf Lassen sich nun 
auch gegen den ersten Theil dieses Satzes mancherlei Einwendungen 
erheben, auf welche wir im Folgenden noch zurtickkommen, so wird 
man doch jedenfalls zugeben mtissen, dass irritative oder entztindliche 
Nervenaffectionen dem Auftreten von Ernahrungsstorungen ganz be¬ 
sonders gttnstig sind, eine Thatsache, die einen hohen wissenschaft- 
lichen Werth beansprucht Charcot bespricht einen interessanten 
Versuch von Samuel, der in dieser Beziehung sehr lehrreich ist und 
unseren Gegenstand unmittelbar bertlhrt. Einem Kaninchen werden 
in das Ganglion Gasseri zwei Nadeln hineingestossen und durch 
letztere ein inducirter Strom hindurchgelassen. Man beobachtet dabei 
sofort. mehr oder weniger ausgesprochene Pupillenverengerung, und 
gleichzeitig leichte Injection der Conjunctivalgefasse und Steigerung 
der Thranensecretion. Dabei ist die Empfindlichkeit der Lider, der 
Cornea und Conjunctiva gesteigert. Nach Beendigung der Operation 
dauert die Pupillenverengerung noch einige Zeit, wiewohl in geringerem 
Grade, fort., die Hyperasthesie des Auges aber nimmt zu. Die Enfc- 
zttndungserscheinungen setzen im Allgem einen 24 Stunden nach dem 
Tranma ein, steigem sich wahrend des zweiten und dritten Tages, um 
dann progressiv herabzugehen. Bei diesem Versuche kommen alle 
Formen der Ophthalmie, von leichter Conjunctivitis bis zu der aller- 

1) Jonm. de physiol. Tome IL No. 5. Janvier 1859. 

2) Maladies du syst&me nerveux. 1876. 
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schwersten Blennorrhoe zur Beobachtung. Die Sensibilitat steigert sicb 
unablassig und die Hyperasthesie kazrn bis zu einem Grade gehen, 
dass die leiseste Bertihrung des Auges bei dem Tbiere allgemeine 
Krampfe hervorruft. Die Hornhaut wird total triibe, gleichzeitig ent- 
stehen auf derselben kleine Trtibungen Oder ein ovales Geschwlirchen 
in der Mitte der Hornhaut. In einem Falle hatte sicb eine geringe 
Eiteransammlung in der vorderen Augenkammer gebildet. In der Iris 
sind ausser Hyperamie keinerlei patbologische Veranderungeu, weder 
Verfarbungen, noch Adhasionen bemerkbar*). Beachtenswerth erscheint 
die Thatsache, dass in sammtlichen Fallen die Augenaste des N. trige¬ 
minus deutlich hyperasthetiscb gefunden wurden. Es konnen also in 
diesem Versuche die trophiscben StSrungen am Auge offenbar nicht 
bezogen werden auf Anasthesie der Cornea und ungenttgenden Scbutz 
des Auges von dieser Seite. 

Nicht belanglos sind ferner jene Versuche, bei welchen trotz er- 
haltener Sensibilitat trophische Storungen im Auge auftraten. Ein 
solcher Versuch ist beispielsweise von Meissner beschrieben worden; 
hier waren nach Durchschneidung des inneren Theiles des Trigeminus 
allein trophische Storungen im Auge sogar ohne vorhergehende neuro- 
paralytische Hyperamie beobachtet worden. Schiff beschreibt gleich- 
falls vier Falle von partiellen Beschadigungen des Trigeminus, wo sich 
trotz erhaltener Sensibilitat des Auges Ophthalmie entwickelt hatte. 
Meinerseits kann ich bemerken, dass seiner Zeit Herr Dr. Zeleritzki 
in meinem psycho-physiologischen Laboratorium an der Universitat 
Kasan die nutritiven Functionen des Trigeminus durch Versuche an 
Hunden und Katzen auf meine Veranlassung studirt hat. Es zeigten 
diese Versuche, dass bei partiellen Durchschneidungen des Trigeminus 
in einem bestimmten Niveau, und zwar vor dem Ganglion Gasseri, an 
dessen vorderer Grenze, die Intensitat der entziindlichen Erscheinungen 
am Auge keineswegs in directer Correlation steht zu der Anasthesie 
des Auges. In einigen Fallen bestand iiberhaupt keine Anasthesie des 
Auges und nichtsdestoweniger entwickelten sich die entziindlichen Er¬ 
scheinungen am Auge rapid und bis zu einem hohen Grade. In anderen 
Fallen war umgekehrt eine sehr hochgradige Anasthesie des Augapfels 
und der Cornea vorhanden und doch stellte sich keine Entzilndung 
des Auges ein 1 2 ). 

1) Samuel, Die trophischen Nerven. Leipzig 1860. 

2) Neben den entziindlichen Erscheinungen am Auge traten bei den operirten 
Thieren in den erwahnten Versuchen trophische Storungen auch in dem iibrigen 
Verbreitungsgebiete des Trigeminus auf, und zwar als Herpes auf der Schleim- 
haut der Lippen und $uf der dem Eingritfe correspondirenden Haifte der Schnauze, 
sowie in Form von Haarausfall an Ohr und Schnauze derselben Seite. 
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Die Anasthesie des Bulbus hat demnach hier keine weseDtliche 
Bedeutung, was tlbrigens auch aus manchen klinischen Beobachtungen 
hervorgeht *). Deutlich waren die Differenzen nicht bedingt durch 
irgend welche aussere Ursachen, sondern bedingt durch den Eingriff 
selbst. Moglicherweise war die Differenz darin begrlindet, dass in 
einigen Fallen mehr die trophischen oder die vasomotoriscben Fasern, 
in anderen mehr die sensorischen Fasem beschadigt worden waren, 
oder dadurch, dass der operative Eingriff in Folge rein mechanischer 
Verhaltnisse (Verletzung) zu ungl’eichen Folgen gefiihrt, d. h. in einem 
Falle beispielsweise zu Neuritis und tiberhaupt zu hochgradigen Ent- 
zflndungserscheinungen in der Umgebung der Wunde, in anderen 
Fallen dagegen zu keinen ausgesprochenen entztindlichen Verandernngen, 
wobei es sich also fast ausschliesslich um Ausfallerscheinungen in Form 
von Anasthesie und Paralyse ohne trophische Storungen handeln 
musste. Die erstgenannte Anschauung hat u. a. den Umstand flir 
sich, dass durch Beschadigung des Trigeminus trophische Storungen 
am Auge ohne alle Erscheinungen von Anasthesie herbeigefiihrt werden 
konnen. Die zweite Ansicht basirt auf einer ganzen Reihe von Beob¬ 
achtungen, aus denen hervorgeht, dass partielle Durchschneidungen viel 
leichter, als totale, trophische Storungen herbeiflihren, was auch Charcot 
betont und was den Chirurgen bei ihren Operationen am Menschen 
schon lange aufgefallen war. 1 2 ) Begrlindet ist letztere Erscheinung 
offenbar durch den Umstand, dass partielle Durchschneidungen viel 
eher, als complete, den Nerv in den Zustand der Entzttndung versetzen. 
Und dies wiederum hangt wahrscheinlich damit zusammen, dass der 
nicht durchschnittene Theil desNerven bei der Operation der Quetschung 
und Auseinanderzerrung unterliegt, theils damit, dass hier die Bander 
der Nervenwunde an Ort und Stelle verbleiben und nicht auseinander- 
weichen, wie bei volliger Durchschneidung. 

Mir scheint, bei der uns hier bescbaftigenden Frage haben beide 
vorhin angeftthrte Moglichkeiten ihre Bedeutung. Die erste derselben 
hat fQr sich die directe Beobachtung, bildet also eine unleugbare, aus 
dem Versuche sich unmittelbar ergebende Thatsache; die zweite griindet 
sich auf eine ganze Reihe von Thatsachen, die eine befriedigende Er- 
klarung nur finden durch die Annahme, dass trophische Storungen 
tiberhaupt viel leichter und schneller zur Entwicklung gelangen bei 
Entzffndungen, die im Nerven vor sich gehen und ihn in Reizzustand 
versetzen. Ausgeschlossen bleibt hierbei natiirlich keineswegs die 
Moglichkeit ausserer Einflusse auf die Entwicklung dieser Storungen, 


1) s. Koshewnikow, Medicinsk. Obosrenije 1894. No. 1. 

2) Charcot, a. a. O. p. 13. 
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doch liefern sie fraglos an sich allein keine Erkliirung ftir die nach 
Trigeminusdurchschneidungen auftretenden trophischen Storungen am 
Auge, da es sich in den meisten Fallen um so unbetrachtliche aussere 
Insulte handelt, die von dem gesunden Auge vollig folgenlos vertragen 
werden. Endlich konnen auch aus der menschlichen Pathologie Falle 
angeftthrt werden, aus denen hervorgeht, dass trophische Storungen 
im Auge ohne jede Alteration der Integritat des N. trigeminus, also 
auch ohne Erscheinungen von Anasthesie am Auge, sondem sciJhon 
bei einem durch Augenneuralgien sich aussernden Reizzustande dieses 
Nerven auftreten konnen. Hierher gehoren beispielsweise die Falle 
von Keratitis neuroparalytica. 

Ein ahnlicher Einfluss von Nervenreizung auf die Gewebsemahrung 
ist nicht nur flir das Auge allein erwiesen, sondern auch mit Bezug 
auf andere Organe. * 

Wir brauchen diesen interessanten Gegenstand hier nicht ausf&hr- 
lich zu behandeln. Charcot hat demselben seine allbekannten Vor- 
lesungen gewidmet, und auf letztere verweisen wir hiermit den Leser. 
Charcot's Vorlesungen bieten neben glanzender Darstellung ein reiches 
Thatsachenmaterial, eine Reihe klinischer Beobachtungen und Ergeb- 
nisse der experimentellen Physiologie, die den Einfluss der Nerven- 
centra auf die Ernahrung der Gewebe darthun. Bei der Beurtheilung 
dieses Einflusses des Nervensystems auf die Gewebsernahrung hat der 
grosse Kliniker die Bedeutung einiger Thatsachen, wie uns scheint, 
allerdings Gberschatzt und auf Grundlage derselben Behauptungen auf- 
gebaut, die nicht liber alle Einwendungen erhaben sind. Erwahnt 
wurde vorhin bereits ein solcher, bei Brown-Sequard entlehnter Satz, 
welchem zu Folge Krankheiten, die zur Beseitigung des Nervenein- 
flusses auf die Gewebe ftihren, in letzteren keine anderen Ernahrungs- 
storungen hervorrufen, als solche, die durch lnactivitat der Organe 
bedingt sind; dahingegen haben Krankheiten, welche die Nervencentra 
oder die Nerven in einen Zustand der Erregung versetzen, einen andereu 
Einfluss, d. h. sie erzeugen die eine oder andere, relativ schnell auf- 
tretende Ernahrungsstorung. Schon vorhin, bei der Betrachtung des 
Einflusses des N. trigeminus auf die Ernahrung der Homhaut, konnten 
wir den zweiten Theil jenes Satzes als vollgiiltig anerkennen, mussten 
uns dagegen gegentiber dem ersten Theile desselben zurfickhaltend 
aussprechen, obwohl Charcot gerade hierauf besonderes Gewicht legt, 
wie aus mehreren Stellen seiner bertihmten Vortrage zu erkennen ist. 

Es treten namlich Ernahrungsstorungen thatsachlich in einigen 
Organen, wie in der Haut und in der Cornea, ganz besonders constant 
und rapid bei irritativen und entziindlichen Affectionen der Nerven 
bezw.Nervencentren auf. Indessen ware es verfruht, Ausfall desNerven- 
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reizes als vollig belanglos fttr die Ernahrung dieser Organe zu be- 
trachten. Es ist in dieser Beziehung grosse Vorsicht am Platze, zumal 
die Physiologie in dieser Angelegenheit noch nicht das letzte Wort 
geredet hat. Auch bewahrheitet sich der obige Satz nicht ganz nach 
dem vorliegenden Thatsachenmaterial. Bei einfacher Nervendurch- 
schneidung beobachtet man haufig trophische Storungen, auf welche 
schon die alteren Aerzte aufmerksam geworden waren. Beispielsweise 
sind nach Durchschneidung des N. ischiadicus bemerkt worden Haut- 
veranderungen in Form von Haarausfall, Veranderung und volliger 
Verlust der Nagel, ja Geschwfire an der hinzugehorigen Extremitat, 
ganz abgesehen von den in solchen Fallen ganz constant auftretenden 
Muskelatrophien. Ebenso ftihrt Durchschneidung anderer Nerven ana- 
loge Ernahrungsstorungen herbei, und complete Durchschneidung des 
Trigeminus wird, wie wir sahen, begleitet von ausserst hochgradigen 
Ernahrungsstorungen am Auge, besonders in jenen Fallen, wo der Nerv 
vor dem Ganglion durchtrennt worden. 

Gegen diese experimentellen Ergebnisse ist der Einwand erhoben 
worden, die erwahnten trophischen Storungen seien auch in der Weise 
erklarbar, dass die Versuchsthiere mit dem Eingriffe am N. ischiadicus 
und dank der Alteration der Motilitat und Sensibilitat die Fahigkeit 
verlieren, die gelahmte Extremitat vor den Wirkungen ausserer Insulte 
(Reibung gegen die harte oder unebene Unterlage) zu bescbfitzen; be- 
wahre man die Thiere vor solchen Insulten, z. B. in dem man sie in 
einen am Boden dick mit Sageabfallen bedeckten Kasten einsperrt 
(Brown-Sequard), so sollen keine Veranderungen an den Extremi- 
taten aufireten, ausgenommen eine mehr oder minder entwickelte Muskel- 
atrophie im Innervationsgebiete des gelahmten Nerven. Die Atrophie 
beschrankt sich in diesem Falle fibrigens, wie Charcot selbst bemerkt, 
nicht auf das Muskelsystem, sondern betrifft auch die Knochen und 
die Haut selbst, wie J. Reyd nachgewiesen. Nach Charcot steht 
diese Atrophie, gleicb den *ttbrigen Hautaffectionen, in Abbangigkeit 
von der functionellen Inactivitat der Gliedmassen; sie soil namlich iiber- 
haupt ausbleiben, wenn man nach Reyd’s Vorgange alltaglich galva- 
nische Strome durch die paralytischen Muskeln hindurchtreten lasst 
Andererseits ist mit Bezug auf den Einfluss von Durchschneidungen 
des N. trigeminus, wie wir vorhin erwahnt haben, schon seit langer 
Zeit hingewiesen worden auf die Bedeutung der Anasthesie, sofem sie 
der Abhaltung verschiedener traumatischer Insulte hinderlich ist, als 
der eigentlichen Ursache der im Auge sich abspielenden trophischen 
Storungen. Wird dabei das Auge geschtitzt durch Anheftung der 
Ohrmuschel vor demselben (wie dies Snellen gethan), oder wenn das 
Auge durch eine Schicht dicker Haut nach Bttttner geschtttzt wird, 
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so sollen keine trophischen Alterationen am Auge vor sich gehen, sondern 
nur eine neuroparalytische Hyperamie der Iris and Conjunctiva sich 
einstellen. 

Diese Versuche sind ohne Frage sehr bemerkenswerth and be- 
weisen unstreitig die Bedeutung traumatischer Einflfisse auf gelahmte 
Gliedmassen. Es fragt sich: Schliessen sie tiberbaupt die Moglichkeit 
eines Einflusses von Nervendurchschneidungen auf die Nutrition der 
Gewebe aus? Ich glaube nicht, dass die in Rede stehenden Versuche 
in dieser Beziehung als beweiskraftig angesehen werden darfen. 

Bei Durchschneidung des N. ischiadicus stellt sich trotz aller an- 
gewandter Cautelen niemals Muskelatrophie ein, sondern auch Atrophie 
der Knochen und der Haut. Charcot erklart dies durch Inactivity 
Allein die Thatsachen der Pathologie zeigen uns f dass bei voller, durch 
viele Monate anhaltender lnactivitat von Gliedmassen, wie beispiels- 
weise bei hysterischen Lahmungen, weder an den Muskeln, noch an 
den Knochen, noch in der Haut auffallende Atrophien sich entwickeln. 
Auch die Hautaffectionen konnen schwerlich ganz auf traumatische Ein- 
wirkungen bezogen werden. Vielfach habe ich bei Durchschneidung 
von Nervenstammen trophische Alterationen beobachtet, wie Ekzem- 
bildung und Haarausfall, und zwar an solchen Hautpartien, die in keiner 
Weise traumatischen Einflfissen ausgesetzt schienen. Es kommen z. B. 
bei Durchschneidung von Cerebrospinalnerven derartige trophische 
Storungen, insbesondere Haarausfall, am seitlichen Theil des Rumpfes 
und Rfickens zur Beobaehtung, bei Durchschneidung des N. cervicalis II 
und III finden sich solche Storungen hinter dem Ohr und in der Nach- 
barschaft desselben, am hinteren Theile von Kopf und Hals. Es ist 
schwer anzunehmen, dass der Einfluss zufalliger traumatischer Reize 
in dieser Gegend ein so bedeutender sein sollte, um localen Haaraus¬ 
fall zu bedingen. Aber auch wenn ein Einfluss, sei er von noch so 
geringffigiger traumatischer Reizung auf die afficirten Gebiete, sich nicht 
ausschliessen liesse, so geht doch aus der relativen Rapiditat und Leichtig- 
keit, mit welcher trophische Storungen sich in diesen Fallen einstellen, 
wohl unzweifelhaft hervor, dass die befallenen Theile in gewissem Grade 
bereits pradisponirt sind zu Ernahrungsstorungen, dass sie- durch eine 
besondere den normalen Geweben nicht zukommende Irritabilitat sich 
auszeichnen, und dass ihre nutritive Energie mehr oder weniger herab- 
gesetzt ist. Dieser Satz entspricht, wie mir scheint, am besten den 
beobachteten Thatsachen. 

Wir finden sogar einige Anhaltspunkte fiber das Wesen dieser 
Predisposition der Gewebe zu nutritiven Storungen, und zwar in den 
nach Nervendurchschneidungen auftretenden vasomotorischen Verande- 
rungen. Sogar von jenen Autoren, die einen peripherischen Einfluss 
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des Trigeminus auf das Auge nicht anerkennen wollen, ist bemerkt 
worden, dass auch bei entsprechendem Schutz des Auges vor trau- 
matischen Insulten nach der Methode von Snellen und Buttner dem- 
ungeachtet eine neuroparalytische Hyperamie der Iris und Conjunctiva 
sich einstellt. Eann aber diese neuroparalytische Hyperamie der Ent- 
wicklung von Ernahrungsstorungen nicht Vorschub leisten, ist sie nicht 
im Stande, eine besondere Empfindlichkeit der Gewebe herbeizufiihren? 
"Wenn wir uns erinnem wollen, dass die Emahrung der Gewebe sich 
in director Abhangigkeit befindet von ihrer regelrechten Blutdurch- 
sptilung, so ist zum Mindesten ein pradisponirender, in manchen Fallen 
vielleicht sogar ein directer Einfluss von Nervendurchschneidung auf 
die Entwicklung von Ernahrungsstorungen in den hinzugehSrigen Ge- 
weben kaum zu leugnen. Aus diesem Grunde konnen wir uns nicht 
einig erklaren mit der Darstellung Charcot's, welcher zufolge „das 
Fehlen des Nerveneinflusses, bedingt durch to tale Durchschneidung 
peripherer Nerven Oder durch partielle Rtickenmarkszerstorung, in den 
anatomischen Elementen der gelahmten Gliedmassen keine anderen Er¬ 
nahrungsstorungen herbeifiihrt, als wie sie sich in diesen Elementen 
unter dem Einfluss dauernder Inactivitat, functionellen Stillstandes 
entwickelt batten. 4 * 1 ) 

Innoch auflallenderer Weise differirt dieser Satz Charcot’s mit den 
direct beobachteten Thatsachen liber den Einfluss von Nervendurch¬ 
schneidung auf die Muskelernahrung. Auch in dieser Beziehung stimmt 
Charcot mit Brown-Sequard liberein, wenn dieser sagt: „Nerven- 
reizung an sich ist schon im Stande, plotzliche und schnell verlaufende 
Muskelatrophie mit vorhergehender Abnahme oder Schwund ihrer 
faradischen Contractionsfahigkeit herbeizuftihren. Totale Nervendurch- 
. schneidung hingegen ftihrt zu Atrophie und Verlust der elektrischen 
Reaction erst nach Ablauf eines betrachtlichen Zeitraumes, ahnlich wie 
dies bei dauernder Inactivitat der Fall zu sein pflegti 4 * 2 ) 

Diesem Satz gemass wtirde die Ernahrung der Muskeln in derselben 
Weise von der Thatigkeit des Nervensystems abhangen, wie die Emah¬ 
rung anderer Gewebe, z. B. der Hautdecken. Die von deutschen Forschem, 
wie Erb, Ziemssen, Weiss u. A., angestellten Versuche, die Charcot 
nicht ganz zutreffend beurtheilt, sowie eine ganze Reihe anderer experi- 
menteller und klinischer Thatsachen konnen zur Widerlegung jenes 
Satzes dienen, wenigstens in der vorhin angeftihrten Fassung desselben. 

Aus den soeben namhaft gemachten Untersuchungen und sozusagen 
aus der alltaglichen klinischen Erfahrung ergiebt sich unzweifelhaft, 
dass complete Durchschneidungen und andere Verletzungen peripherer 

1) Charcot, a. 11 . 0. Bd. I. S. 9. 

2) Ebenda. S. 41. 
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Nerven (Compression, Aetzung, Ligatur) zur Folge haben rapide, un- 
zweifelhaft degenerative Veranderungen der Nerven und Muskeln, die 
kimisch charakterisirt sind durch Auftreten von degenerativer Muskel- 
atropbie und eigenthtimliche als Entartungsreaction bekannte Verande¬ 
rungen der faradischen und galvanischen Erregbarkeit Andererseits 
bezeugt die Pathologie durch eine ganze Reihe von Thatsachen, dass 
durch Behandlung der von dem durchschnittenen Nerven versorgten 
Muskeln mittelst des galvanischen Stromes der schnellen Entwicklung 
der Atrophieerscheinungen nicht Einhalt geschehen kann. 

Dies andert offenbar durchaus den Stand der Frage nach dem Ein- 
flusse des Nervensystems auf die Ernahrung der Muskeln und Nerven. 
Auch Charcot musste natttrlich alsbald seine Ansichten modificiren, 
wie wenigstens aus einer Notiz in der zweiten Ausgabe seiner Vor- 
lesungen, am Schlusse des Abschnittes fiber trophische Storungen nach 
Nervenbeschadigungen, hervorgeht. Es heisst in dieser Notiz: „Neue 
Versuche von Vulpian (Arch, dephysiologie, T.IY, 1871—1872, S. 757 
bis 758) bestatigen fast in alien Punkten die Ermittelungen von Ziemssen 
und Erb. Diesen letzteren zufolge unterscheidet sich der Einfluss 
von Durchschneidungen peripherer Nerven auf die physiologischen 
Eigenthfimlichkeiten und auf die Structur der Muskeln gar nicht wesent- 
lich von derEinwirkung verschiedener Reizmittel, wie locale Quetschung, 
Ligatur, Aetzung etc., auf die namlichen Nerven. Auf der anderen Seite 
ist durch pathologische Beobachtungen von Neumann (Archiv f. Heil- 
kunde. Leipzig 1868), Ranvier (Comptes rendues de l’Academie des 
sciences. 30.Dec. 1872) undEichhorst (Virchow’s Archiv 1874, 12.Dec.) 
das Auftreten constanter Veranderungen im peripheren Ende des durch¬ 
schnittenen Nerven unzweifelhaft nachgewiesen. Diese Veranderungen 
bestehen in Vermehrung der Maschen des interannularen Segmentes und 
weisen hin auf die Wirksamkeit eines Irritationsvorganges. Die oben 
erSrterte Unterscheidung zwischen dem Erfolg der Nerven- 
durchschneidung und dem der Nervenreizung lasst sich also 
in so apodictischer Weise, wie dies in jener Vorlesung ge- 
schieht, nicht aufrecht erhalten u . 

In dieser Bemerkung liegt zwar kein vollstandiger Rfickzug frtthe- 
rer Ansichten, aber immerhin eine auf sehr wesentliche Dinge sich be- 
ziehende Modification derselben. Um den Unterschied zwischen dem 
Einfluss des Nervensystems auf die Ernahrung der Muskeln und bei- 
spielsweise auf diejenige der Haut naher zu beleuchten, bedarf es nur 
eines Hinweises auf die Thatsache, dass, obwohl in den peripheren 
Abschnitten gemischter Nerven nach Durchschneidungen ganz dieselben 
degenerativen Erscheinungen in den motorischen, wie in den sensiblen 
Nerven vor sich gehen, die Hautdecken nichts destoweniger dabei meist 
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nur unweseDtliche Ernahrungsstorungen und auch diese nicht immer 
erleiden, so dass das Gewebe derselben nicht vollig zu Grunde geht, 
wahrend die Muskeln nach Durchschneidungen rapid und hocbgradig 
in Atrophie tibergehen. 1st hingegen der Nerv am Thiere beispiels- 
weise durch Quetschung ladirt worden, so gehen die Muskeln in diesem 
Fall, wie im ersten, rapid und auffallend in Atrophie fiber und die 
Hautdecken werden sehr constant und in auffallenderem Grade afficirt* 
Offenbar noch leichter treten die letztgenannten Veranderungen ein nach 
Quetschung und Beschadigung der Cerebrospinalganglien und der hin- 
teren Wurzeln, wie solches von Joseph und unabhangig von ihm von 
Dr. Zeleritzki s. Z. in meinem psycho-physiologisehen Laboratorium 
an der Universitat Kasan auf meine Veranlassung ausgeftthrt worden 
ist. In diesem Falle jedoch fehlen bereits jene Veranderungen an den 
Muskeln, welche an letzteren nach Beschadigung der peripheren Nerven- 
stamme, so wie bei Durchschneidung der vorderen Wurzeln und Zer- 
storung der motorischen Ganglien der Vorderhfirner auftreten. Die Ge¬ 
webe der Muskeln und der Hautdecken erhalten offenbar ihre trophischen 
Impulse nicht aus einer und der namlichen Quelle. Wir werden so- 
gleich sehen, dass auch die Spinalganglien von Einfluss sind auf die Er¬ 
nahrung der Muskeln, wogegen durchaus nicht erwiesen ist, dass die vor¬ 
deren Wurzeln auf die Ernahrung der Hautdecken einen Einfluss austtben. 

Eine Zusammenfassung aller bisher vorliegenden Beobachtungen 
wfirde dahin zu lauten haben, dass die Nutrition nur in beschranktem 
Grade eine autonome Function darstellt; sie befindet sich in zweifelloser 
Abhangigkeit von dem Einfluss des Nervensystems. Der Grad dieser 
Abhangigkeit ist ein sehr verschiedener ffir die einzelnen Gewebe. Ffir 
die einen, wie z. B. ffir die Nerven selb^t und ffir die Muskeln, 
ist schon einfache Ausschaltung des Nervensystems aus- 
reichend, um die Ernahrung sofort von Grund aus zu er- 
schfittern und eine bis zum volligen Schwund gehendeEnt- 
artung des Gewebes einzuleiten, wahrend in anderen Organen, 
wie in der Haut, in den Schleimhauten, in der Cornea des 
A u g es » je n e Abhangigkeit in viel geringerem Grade ausge- 
pragt erscheint, so dass einfache Nervendurchschneidungen 
an sich relativ s elten wesentliche Gewebsveranderungen im 
Gefolge haben, sondern in der Mehrzahl der Falle nur solche 
geringeren Grades. In diesem Falle hat augenscheinlich die 
Activitat des Nervensystems einen viel erheblicheren Ein¬ 
fluss. Dementsprechend ftihren Krankheitszustande, die sich 
durch Irritation des Nervensystems aussern, wie z. B. Neuri- 
tiden, stets zu auffallenderen undwohl auch tiefergehenden 
Storungen der Nutrition der in Bede stehenden Gewebe. 
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Es sind nun aber auf die Ernahrung der Muskeln von Einfluss 
nicht nur die motorischen Fasern und Elemente des Rttckenmarks, 
sondem auch die Spinalganglien, wenn in denselben krankhafte Reizungs- 
zustande zur Entwicklung gelangen. Unzweifelhaft ergiebt sich dies 
aus den neueren Versuchen von Gaule, die gerade dadurch besonders 
bemerkenswerth sind, dass sie auf eine neue Quelle der Beeinflussung 
der Muskelernahrung durch das Nervensystem hinweisen. In diesen 
Versuchen stellten sich beim Kaninchen 24 Stunden nach Reizung der 
Spinalganglien l ) (Galvanocauter, rauchende Schwefelsaure, Stechen und 
Schneiden mit dem Scalpell) Veranderungen ein in der Haut und Blut- 
austritte in den Muskeln, Veranderungen an den Nebennieren, Schrum- 
pfung des entgegengesetzten Hodens und des contralateralen Lappens 
der Schilddriise, endlich Veranderungen der Zusammensetzung des 
Blutes 2 ). Bei Durchschneidung des Halssympathicus und partieller Ab- 
tragung des Ganglion cervicale inferius beobachtete Gaule nach Reizung 
des Ganglion intervertebrale thoracicum IV und V beider Seiten loca- 
lisirbare Veranderungen im Biceps und Psoas, bestehend in Fluxion zu 
dem umgebenden Bindegewebe und daran sich anschliessender Spaltung 
des Muskelbauches. Mittelst specieller Versuche konnte Gaule sich 
liberzeugen, dass der Effect in diesem Falle nicht Folge ist des Wir- 
kungsausfalls der eliminirten Nervenapparate, sondern Folge der Reizung 
der Spinalganglien selbst. Die von Gaule in verschiedenen, successiv 
verlangerten Zeitraumen nach dem Eingriff vorgenommenen Obductionen 
liessen erkennen, dass der erste Erfolg einer solchen Reizeinwirkung 
in einer Contraction der Fasern sich aussert; daran schliesst sich Er- 
schlaffung, und endlich wird das in Wucherung tibergehende Binde¬ 
gewebe in Mitleidenschaft gezogen 3 ). 

Die soeben erwahnten Versuche sind, wie bereits bemerkt, nicht 
nur insofern bemerkenswerth, als sie auf den immensen Einfluss hin- 
deuten, welche Reizzustande der Nervenelemente auf die Muskelernahrung 
ausiiben, sondern auch insofern sie zum ersten Male die trophische Be- 
deutung der Spinalganglien ftir die Musculatur feststellen, welche in 
diesem Falle, wie aus den namlichen Versuchen Gaule's hervorgeht, 
theils durch die Rami communicantes, theils durch das Centralorgan, 
d. h. durch das Rtickenmark und die austretenden vorderen Wurzeln, 
ihre Wirksamkeit entfalten. Die Nutrition unserer Musculatur steht 
demnach offenbar unter zweifacher Controle: seitens der Nervenzellen 
der Vorderhorner und seitens der Zellen der Spinalganglien, und zwar 

1) Auf die Gefasse sollen die Spinalganglien nach Gaule genau in umge- 
kehrter Richtung, d. h. antagonistisch zu den vorderen Wurzel einwirken. 

2) Gaule, Centralbl. f. Physiol. H. 11. 1892. 

3) Ebenda 1893. 1. Juli. 
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nach Gaule jener Zellgruppe der letzteren, die dem Ramus communi- 
cans benachbart liegt. 

Diese Refund© sind vollig neu und verdienen darum unsere voile 
Beachtung. Sie erdffnen gewissermassen eine neue Aera in unseren 
Anschauungen von den trophischen Functionen des Nervensystems. 
Ehe wir jedoch zum Aufbau neuer Schlusssatze schreiten, ist es besser, 
eine Nachprftfung der Gaule’schen Befunde abzuwarten. 

Zu unserem Fall© tibergehend, finden wir in demselben unschwer 
eine Bekr&ftigung der oben dargelegten Ansichten. Wir sahen bei 
unserer Kranken 2 mal im Yerlaufe ihrer Krankheit entzttndliche 
Erscheinungen am Auge auffcreten. Zum ersten Male stellten sie sich 
wie die Kranke selbst berichtet, bei ihr ein, als sie an einem kalten 
sttirmischen Wintertage sicb in einen Yerkaufsladen begeben hatte, das 
zweite Mal ohne jeden ausseren Anlass, aber gleicbzeitig mit einer 
Exacerbation des Grundleidens und Auftreten von Schmerzen im Auge. 
Angenommen, es waren im ersten Fall© Kalte und Wind wirklich von 
Einfluss gewesen auf die Entstehung der entzlindlichen Veranderungen, 
so betraf diese Wirkung in gleicher Weise auch das gesunde Auge, 
ohne dass in letzterem spaterhin sicb irgend welche EntzfLndungen ein- 
gestellt batten. Man konnte natttrlich vermuthen, es handle sich hier 
nm eine Aeusserung der Anasthesie des Auges, allein ich glaube nicht, 
dass dieser Einfluss in unserem Falle ein sehr erheblicher sein konnte, 
da die Anasthesie des Auges in Wirklichkeit bei unserer Kranken sehr 
unbetrachtlich war; andererseits war das Auge in diesem Stadium mehr 
als zur Halite vom oberen Lid bedeckt, offnete sicb zwar zeitweilig, 
aber nur vorftbergebend, um sicb dann wieder zu scbliessen. Ausser- 
dem konnen Wind und Kalte nicht auf ein Auge einwirken, sondera 
auf beide; das gesunde Auge mit seiner voll erbaltenen Sensibilitat ant- 
wortete auf den ausseren Reiz durcb Lidscbluss, welch letzterer syn- 
ergnsch am gesunden wie am afflcirten Auge vor sich ging. Nach Allem- 
dem halt© ich es nicht ftir mogKch, die ursprflngliche Ophthalmie in 
unserem Falle, die eine circumscripte Homhauttrlibung zuriickgelassen, 
zu erklaren lediglich durch jene unbetrachtliche Anasthesie an dem Auge 
unserer Kranken. Trotzdem will ich in diesem Falle einen Einfluss 
ausserer Reize auf die Entwicklung der Ophthalmie durchaus nicht in 
Abrede stellen, doch ausserte sich dieser Reiz gerade an dem kranken 
und nicht an dem gesunden Auge, weil der Boden fftr die Emahrungs- 
storung im kranken Auge schon genflgend vorbereitet war durch den 
Einfluss des afflcirten Trigeminus. 

Nach sehr geraumer Zeit, als die Ophthalmie dieses Auges bereits 
▼5llig verschwunden war und nur ein kleines Leukom der Homhaut 
zurflckgelassen hatte, stellten sich bei unserer Kranken von Neuem 

Deutsche Zeitechr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 16 
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entzfindliche Erscheinungen an demselben Auge ein, diesmal aber ohne 
jeden ausseren Anlass. Bemerkenswerth ist dabei der Umstand, dass 
die Erscheinangen der Ophthalmie bier zusammenfielen mit dem Auf- 
treten nenralgiscber Schmerzen im Gebiete des oberen Astes des N. 
trigeminus und in der Tiefe des erkrankten Auges, die augenscheintich 
in Abhangigkeit standen von einer Exacerbation des irritativen Pro¬ 
cesses auf der Bahn des N. trigeminus. Diese Thatsache befindet sich 
offenbar in vollem Einklange mit den im Frfiheren dargelegten An- 
schauungen fiber den Einfluss von Reizzustanden der Nervenfasern 
auf die Ernahrung solcher Gewebe, wie der Cornea und Conjunctiva 
des Auges, und ist geeignet, dieses Verhalten bestens zu illustriren. 

Zu erwagen bleibt in unserem Falle endlich noch eine letzte be- 
merkenswerthe Erscheinung, die bezuglich der Sehfunction unserer 
Kranken zur Beobachtung gelangte. Bei der durch die Ophthalmo- 
plegie bedingten Unbeweglicbkeit des rechten Auges erscheint, wie 
wir sahen, ein vor diesem Auge aufgestellter nnd im Gesichtsfelde 
dieses letzteren allein befindlicher Gegenstand zu dem gesunden linken 
Auge bin abgelenkt. In dem Falle aber, wenn der vor dem rechten 
Auge aufgestellte Gegenstand sich in dem Gesichtsfelde beider Augen 
befindet, sieht die Kranke bei Seitwartsbewegungen des linken Auges, 
wie gewfihnlich in solchen Fallen, zwei Bilder, von welchen das dem 
rechten Auge entsprechende wiederum in der Richtung zur Sehlinie 
des linken, i e. beweglichen Auges abgelenkt ist. Besondere Beach- 
tung verdient die erste dieser beiden lllusionen. Sie ffihrt uns un- 
mittelbar zu der Frage nach der Localisation unserer Empfindungen 
im Raum, und da diese Frage noch vielfaches Dunkel in sich hat, 
so mochte ich dieselbe hier etwas eingehender berfihren. 

Zwei Haupttheorien, namlich die nativistische und die empiristische, 
sind bekanntlich heute maassgebend fur die Lehre von der Bildung 
unserer Raumvorstellungen. Jede dieser Theorien stfitzt sich auf eine 
Reihe von Thatsachen, welche, mit denen der anderen wenig vereinbar, 
die Schwachen derselben deutlich hervortreten lasst. Der wesent- 
lichste Gegensatz zwischen beiden Theorien besteht darin, dass der 
ersten zufolge die Fahigkeit zur Perception der Empfindungen in 
raumlicher Ordnung angeboren ist, wahrend die zweite der Bildung 
unserer Raumvorstellungen Erziehung und Uebung der Sinnesorgane 
zu Grunde legi Unter den Physiologen sind die hervorragendsten 
Vertreter der nativistischen Theorie J. Mfiller und in neuerer Zeit 
Bering, der empiristischen Helmholtz und Wundt Nach der 
ersten Lehre kann der Begriff des Raumes nicht Product der Er¬ 
ziehung sein, vielmehr ist Raum- und Zeitvorstellung nothwendige 
Voraussetzung, ohne welche eine Empfindung fiberhaupt undenkbar 
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ist Was das betrifft, was den Raum ausffillt, so empfinden wir 
nichts ansser uns selbst im Raume, wenn in diesem Falle fiber- 
banpt yon Empfindung oder Geffchl die Rede sein kann .... In 
jedem Gesichtsfeld siebt die Netzhaut ihre Projection im Zustande 
der Affection. Sie wird sogar empfonden im Ruheznstand nnd ebenso 
bei geschlossenen Augen in Gestalt eines dnnkeln Raumes. *) Naeh 
Hering sind die verschiedenen Theile der Netzbant nicht nur znr 
Perception optischer Eindrticke allein angepasst, sondem auch znr 
Perception der drei Raumverhaltnisse: Hohe, Breite nnd Tiefe, nnd 
demznfolge appercipiren wir die Gesichtsempfindungen angeordnet nach 
den drei Dimensionen des Ranmes. 

Znr Erklarung der Ursachen nnserer Raumapperceptionen bedient 
sich Helmholtz der Lehre von den „Localzeichen“, welche jene Unter- 
schiede nnserer Empfindungen darstellen, die bedingt sind durch den 
Ort der Reizung des einen oder anderen Organs. 

Zugleich betont die empiristische Tbeorie die Bedeutung des 
Muskelgeffihls nnd der Innervationsempfindung far die raumliche 
Perception unserer Empfindungen. Wenn wir Empfindungen haben, 
die uns fiber die Lage des eigenen Korpers, Kopfes nnd nnserer Augen 
unterrichten, nnd wenn uns andererseits in den Empfindungen Mo- 
men te (Localzeichen) gegeben sind, welche uns befahigen, Reizung 
bestimmter Punkte eines Sinnesorgans (z. B. der Retina) von Reizung 
anderer Punkte zu unterscheiden, so ist nach Ansicht yon Helmholtz 
dies schon genfigend, um die Lage eines Gegenstandes im Raume 
fehlerlos zu bestimmen. 1 2 ) Ffir die empiristische Theorie, bemerkt 
Helmholtz an einem anderen Orte, ist es ganz irrelevant, welche 
Form die Netzhaut besitzt, wie das Bild sich anf derselben lagert und 
welche Krfimmungen es aufweist, wenn es nur deutlich umgrenzt ist 
Diese Theorie hat es nur zu thun mit der Projection der Retina nach 
aussen von den optischen Medien. 

Die Richtung, in welcher die gesehenen Objecte zu unserem 
Rumpf sich befinden, erkennen wir (Helmholtz) mit Hfilfe des Inner- 
vationsgeffihles der Augennerven, doch steht dieselbe unter fort- 
wahrender Control© des Erfolges, d. h. des durch die Innervation 
herbeigeffihrten Lagewechsels der Bilder. 3 ) 

Nach Wundt endlich erfolgt die raumliche Lagerung unserer 
Empfindungen nach Maassgabe der Localzeichen, der Tastempfindungen 
der Orbita (bei der optischen Perception) und der Innervations- 


1) Joh. Mfiller, Zur vergleich. Physiologic des Gesichtssinnes. S. 54. 

2) Helmholtz, Physiolog. Optik. S. 530. 

3) Derselbe, a. a. O. B. 801. 
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empfindungen durch Vermittelung unbewusster Schldsse and Ideen&sso- 
ciationen, die theils durch Analogie, theils durch Erfahrung erworben 
wurden. 

Weitere Belege fiber die Stellungnahme der Autoren zu der nati- 
vistischen oder empiristischen Theorie sind hier nicht erforderlich, da 
schon aus den obigen zur Gentige erkennbar ist, worin das Wesen bei- 
der Theorien zu suchen sei. Beide sind, wie wohl zu beachten, un- 
vollstandig und insufficient; keine kann als allgemein angenommen 
gelten. Die Vorkampfer beider Theorien bilden zwei schroff sich 
gegenfiberstehende feindliche Lager. 

Auf die Einzelheiten, welche zur Widerlegung jeder der in Frage 
stehenden Theorien ins Feld geftihrt worden sind, brauche ich hier 
nicht noch einmal einzugehen, zumal der Leser in einer k&rzlich von 
mir veroffentlichten Schrift 1 ) eine ausffihrliche Darlegung jener 
Theorien selbst und alles dessen, was fur und wider dieselben geltend 
gemacht worden, finden wird. 

Mit kurzen Worten lassen sich die Mangel beider Theorien 
folgendermassen kennzeichnen. Der Nativismus erklart uns in der 
Frage nach der Entstehung der Raumvorstellung Alles, nur nicht das 
Allerwesentlichste, namlich die Frage: Wo kommen jene Bedingungen 
zur Raumperception, die von der Theorie als angeboren, also als ererbt 
bezeichnet werden, ursprunglich her? Die empiristische Theorie 
andererseits griindet sich zweifellos auf Versuch und Beobachtung, hat 
also insofem einen wesentlichen Vorzug vor der erstgenannten Lehre, 
allein sie ist nicht vollstandig und giebt keine ausreichende Antwort 
auf die fundamental Frage nach der Entstehung der Raumvorstellungen 
aus Elementen, die mit dem ausseren Raume nichts Gemeinschaft- 
liches haben. Nimmt man an, die Yorstellung von der Aussenwelt 
sei auf die eine oder andere Weise geschaffen worden, dann erklart 
die empiristische Theorie alles Andere vollig einwandfrei. 

Mir scheint, dass meine und Cyon’s Untersuchungen, welche die 
Bedeutung der Gleichgewichtsorgane fhr die Entstehung der R&um- 
vorstellungen hervorheben, die empiristische Theorie ger&de dort er- 
ganzen, wo ihre schwachste Seite liegt. Gleichzeitig erscheinen diese 
Untersuchungen, indem sie die wesentliche Bedeutung gewisser ange- 
borener Mechanismen flir die Bildung der Raumvorstellungen zur Dar- 
stellung bringen, sehr geeignet, um eine Brilcke zu bilden zwischen 
den Lehren des Nativismus und des Empirismus. Jene angeborenen 
Mechanismen, die uns ohne Zuhillfenahme ausserer Sinneseindrficke 

1) Die Bedeutung der Gleichgewichtsorgane bei der Bildung der Raumvor- 
gtellungen. 1896 Sep.-Abdr. und Neurol. Westn. (russisch) 1895. S. auch Arch, 
f. Anatomie und Physiologie, phys. Abth. 1896. 
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zur Erlangung yon Raumvorstellungen befahigen, sind, wie ich in 
meiner vorhin erwahnten Arbeit nacbwies, in den sogenannten peri- 
pherischen Gleicbgewichtsorganen vorhanden. Raumvorstellungen 
entwickeln sich auf Grundlage der von den genannten Organen ver- 
mittelten Empfindungen der jeweiligen Lageveranderungen unseres 
eigenen Korpers, und im Hinblick bierauf erscheint es nattirlich, dass 
Uebung und Erfahrung im Gebiete der Sinnesorgane, worauf ja die 
empiristische Theorie so hohes Gewicht legt, fur die Localisation 
unserer Empfindungen im Raume und hiermit im Zusammenbang fur 
die feinere Differenzirung derRaumvorstellung voile Bedeutung erlangen. 

Was nun die uns hier beschaftigende optische Illusion bei unserer 
Kranken betrifft, so lasst sich dieselbe zunachst mit Htilfe der nati- 
vistischen Lehre dem Verstandnisse nicht naher bringen. Wie stimmt 
zu dieser Erscheinung beispielsweise die Behauptung J. Mtiller’s, 
wonach die Netzhaut in jedem Gesichtsfeld ihre Projection im Zu- 
stande der Affection sehen soil? Ware dem so und hingen Projection 
und Localisation der Objecte im Raum von dieser unserer Netzhaut 
eigenthtimlichen Fahigkeit der Schatzung ihrer eigenen Projection ab, 
wie konnten wir uns dann erklaren, dass das Bild eines gerade vor 
dem Auge aufgestellten Gegenstandes, welches also annahernd auf die 
Gegend der Macula lutea fallt, ohne jede Lageveranderung des Objectes 
und des Auges selbst und nur bei Seitwartsbewegung des entgegen- 
gesetzten Auges seitlich abweicht entsprechend der Richtung der Seh- 
axe dieses Auges? Jene Auschauung von dem Wesen der Raumper- 
ception der Netzhaut liefert offenbar keine zutreffende Erklarung ftir 
die bei unserer Patientin beobachtete eigenartige Illusion. Ebensowenig 
ist eine Erklarung der Erscheinung zu erwarten von der Lehre 
Hering's, wonach die Retina ausser der Sehperception eingerichtet 
sein soli ftir die Apperception der 3 Raumdimensionen: Breite, Hohe 
und Tiefe. Die Netzhaut hat ja in unserem Falle keinerlei patholo- 
gische Veranderungen dargeboten. Das Bild auf der Netzhaut wird 
auf die namliche Weise von dem vor dem Auge befindlichen Gegen- 
stand entworfen, gleichgtiltig ob das andere Auge gerade nach vorne 
sieht oder seitlich abgelenkt ist, und doch erfolgt in letzterem Falle 
eine Deviation des optischen Eindrucks, als ob das optische Bild auf 
der Retina des afficirten Auges sich in der Richtung der Sehaxe des 
entgegengesetzten, d. h. des gesunden Auges dislocirt hatte. 

Ganz anders verhalt es sich, wenn wir die Lehren der empiristischen 
Theorie auf unseren Fall anwenden. Wir wollen uns an die be- 
deutungsvollen Worte Helmholtz’s erinnern: Ftir die empiristische 
Theorie ist es vollig gleichgtiltig, welche Form die Netzhaut hat, 
welche Lage das Bild auf derselben einnimmt und welche Krfimmungen 
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es besitzt, wenn es nur deutlich begrenzt ist. Diese Theorie hat es 
nur zu thun mit der Projection der Netzhant nach aussen 
von den optischen Medien. Und waiter: Die Richtung, in 
welcher die gesehenen Gegenstande zu unserein Rumpf liegen, wird 
erkannt mittelst des Innervationsgeftihles der Augennerven, 
doch steht dieselbe unter fortwahrender Controle des Er- 
folges, d. h. des durch die Innervation herbeigeftihrten Lage- 
wechseis des Bildes. 

Es handelt sich also nicht um die Netzhaut selbst, sondern 
um die Projection der optischen Bilder nach aussen von den op¬ 
tischen Medien, und bei der Bestimmung der Richtung der Gegen¬ 
stande spielen eine besonders wichtige Rolle die Innervationsempfin- 
dungen und, nach anderer Darstellung, das Muskelgef&hL Alles 
das entspricht in alien Stdcken unserem Falle, denn die an unserer 
Kranken beobachtete Erscheinung ist nicht anders zu erklaren, als 
durch eine besondere Einwirkung des Innervations- und Muskelgef&hles 
auf die Localisation unserer optischen Empfindungen im Raume. 
Warum sollte ein nur im Gesichtsfelde des rechten, unbeweg- 
lichen Auges befindlicher und von der Kranken bei nach vome ge- 
richtetem linken Auge geradeaus gesehener Gegenstand sofort nach 
links Oder rechts, nach oben oder unten abweichen, sobald das linke, 
bewegliche Auge sich nach links oder rechts, nach oben oder unten 
bewegt? Die Erscheinung ist offenbar nur so zu erklaren, dass gleich- 
zeitig mit der Bewegung des linken Auges auch dem rechten Auge 
ein motorischer Impuls zugeht Das rechte Auge bleibt unbeweglich 
und in Folge der Mitaffection des Trigeminus und der bestehenden 
Anasthesie des rechten Auges hat die Kranke hochstwahrscheinlich 
keine Empfindung von der Unbeweglichkeit desselben, und vermag da- 
her nach dieser Richtung hin keine Controle auszudben, wohl aber 
erhalt sie von den Muskeln des linken Auges den Eindruck der statt- 
gehabten Lageveranderung des letzteren. Diese Verhaltnisse leiten 
offenbar das Bewusstsein der Kranken irre; nach den vom linken Auge 
her erhaltenen Innervations- und Muskelempfindungen bezieht sie in 
ihrem Bewusstsein die vom rechten Auge ausgehende Empfindung auf 
eine Lageveranderung des linken Auges. Das Namliche ist auch dann 
der Fall, wenn ein vor den Augen befindlicher Gegenstand im Ge- 
sichtsfeld beider Augen sich lagert. Obgleich das Sehen des Gegen- 
standee mit dem gesunden linken Auge den Fehler corrigiren sollte, 
so haben wir auch in diesem Falle ausser dem vom linken Auge auf- 
genommenen wirklichen Bilde des vor den Augen befindlichen Gegen- 
standes ein falsches oder virtuelles Bild in der Richtung der optischen 
Axe des abgewichenen linken Auges, welch letzteres Bild offenbar zu 


Digitized by LjOOQle 



Ophthalmoplegic m. period, unwillkurl. Hebg. u. Senkg. d. oberen Lides etc. 239 

erklaren ist durch die gleichen unwillktirlich durch das Be- 
wusstsein auf das unbewegliche rechte Auge nbertragenen 
Innervations- und Muskelempfindungen des linken Auges 
wodurch auch in diesem Falle das dem recbten Ange ange- 
h&rende Bild in der Richtung der Sehaxe des linken Auges 
verschoben wird. 

Eine analogs Erklarung findet obne Zweifel aucb das von schein- 
barer Bewegong der Gegenstande begleitete eigenartige Schwindelge- 
ftthl der Kranken, welches mit besonderer Intensitat dann auftritt, 
wenn das gesunde Auge geschlossen ist, wiewohl es in geringerem 
Grade auch bei geoflheten Augen bemerkbar isi In diesem letzteren 
Falle bewegt sich das dem starren rechten Auge gehdrende virtuelle 
Bild fortwahrend mit den Bewegungen des gesunden linken Auges, 
und diese der Wirklichkeit nicht entsprechende bestandige Umlagerung 
der optischen Bilder ist offenbar die Ursache jener jedem Schwindel- 
gef&hl zu Grunde liegenden Empfindung des labilen Gleichgewichtes. 
Ebenso m&ssen bei Schliessung des gesunden rechten Auges die von 
dem unbeweglichen linken Auge aufgenommenenBilder aus dem gleichen 
Grunde, dank den unwillktirlich en Dislocationen des geschlossenen 
linken Auges, sich von einer Seite zur anderen verschieben. Da hier 
bei geschlossenem linken Auge auch die Controls durch das gesunde 
Auge eliminirt wird, so muss in Folge dessen das Schwindelgef&hl 
offenbar in noch hoherem Grade auftreten, als bei offenen Augen. 

Die bei unserer Kranken beobachteten eigenthtimlichen Raumver- 
scbiebungen des dem unbeweglichen rechten Auge angehbrenden 
Bildes in der Richtung zu der Sehlinie des anderen Auges, sowie die 
Erscheinungen von Kopfschwindel bei Oeffnung des kranken Auges 
finden also eine vollauf befriedigende Erklarung mit Hulfe der empi- 
ristischen Lehre von der Entstehung unserer Raumvorstellungen und 
konnen somit dieser Lehre zur weiteren Sttitze gereichen. 
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Aus dem Laboratorium von Prof. II. Oiteniieim (Berlin). 

Znr Frage yon (lcr Degeneration der Gcfiisse bei Lasion 
des N. sympathies. 


Von 

I)r. Michael Lnpinsky, 

Privatdocent in Kiew (Kusslanil). 

(Mit Taf'el VI. VII.) 

I. 

Die experimentellen Untersucliungen habeu sell on mehrfach gezeigt, 
class die kiinstlieh erzeugten Liisionen der peripheren Nerven von einer 
Reihe von Gefassstbrungen im Gebiete der betrefleuden Nerven be- 
gleitet sind. 

Diese Storungen sind mannigfaltig und treten unter versebiedenen 
Bedingungen auf. 

Bei Durebscbneidung desN. sympathicus (he.i Kanincben und anderen 
Thieren) wurde GoiVissenveiterung am Ohr, Kopf mid an den Hirnhauten 
auf der Operatiuiisseite gesehen von: CL Bernard C, Sehiff 1 " 7 ’), Bracket 11 ), 
Brown-Sequard ’). ’Waller 1 :i4 h A’ulpi an '- s '. Noth n a gel sy ), Goujon :iS \ 
Koover‘ >s ). G allenfel s :;T ), Golt z I)ogiel-°), Dastre-Morat- 1 ); 

auch erlidhte Temperatur wurde dabei aut' derselben Seite beobaehtet. 

Erweiterung der Gefasse und Temperatursteigerung wurde nach Re¬ 
section des X. trigeminus auf der entspreehenden Kopfhalfte im Ver- 
zweigungsgebiete dieses Nerven von Scbiff 01 h \ Graefe 0,b i. Cl. Ber- 
nard , -'L. Yulpian 1 -■') und ('alien 1 ’’) gesehen. Die Durebscbneidung 
des N. bypoglnssus i S < lii ff ;07 )) batte cine Erweiterung der Zungengefasse 
im Gefolge. Die Durchsehneidun g des X. auricularis zeigte eine Lumen- 
erweiterung an den Gefassen der unteren Ohrlialfte (Moreau 70 )). 

Erweiterung der Geliisse im Yerzweigungsbezirke des N. ischiadicus 
baben nacb Durebscbneidung dieses Xervcn Deiin Frosebe Huizinga l:i ), 
Humilewsky Ir >. Butzey s-Ta rchan o ft * >), Wart bon 1 -''), Joseph ’’ 3 ), 
Bonders- 7 ) beobaebtet. Erweiterung der Gefasse nacb Durebscbneidung 
des N. isebiadieus bei versebiedenen anderen Tliieren wird von Yulpian 1 -°) 
(II. und Bernhardt 1;; » iS. (17) erwalmt. 

Temperatursteigerung und Erweiterung des Gefasslumens im Yer- 
zweigungsbezirk des du rebsebn i 1 tenen X. ischiadicus warden bei aus- 
gewaehsenen und jungen IIunden und bei Kanincben bervorgerufeu von 
Jancowski ’-'l. Eulenburg und Landois :io i, Buffalini'’), Putzeys- 
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Tarchanoff 94 ), Rasumowsky "), Lewatscheff 63 ” 65 ), Rogowitsch 100 ), 
Mantegazza 77 ). 

Gewnndener Lauf, eine die Norm um das Vier- bis Fiinffache iibertreffende 
Lumenerweiterung der Arterien nnd eine noch starkere Erweitemng der 
Venen bat Fraenkel 33 ) nach Durchschneidung des N. ischiadicns bei 
Eaninchen gesehen. 

Eine Steigernng der localen Temperatnr nnd eine Erweitemng der 
Arterien nnd Venen bei gleichzeitiger Durchschneidung der Nn. ischia¬ 
dicns nnd craralis hat Nothnagel 89 ) an Hnnden beobachtet. 

Hyperamie nnd Temperatnrsteigernng erzengte Lewatschkoff 62 ) an 
der Pfote eines Hundes nach Dnrchschneidnng des N. cruralis. 

Gas cel 41 ), beobachtete Gefasserweiternng in dem M. mylohyoidens des 
Frosches bei Reiznng des eben dnrchschnittenen Nerven dieses Mnskels, 
anch wenn die Gefasse leer waren, z. B. nach gleichzeitiger Entfemnng 
des Herzens Oder Unterbindnng der Aorta. 

Lewatscheff 63 ” 65 ), Mathien et Gley 79u * 80 ) reizten danernd 
den nndnrchschnittenen N. ischiadicns bei Hnnden nnd erzeugten dadnrch 
Hyperamie nnd Temperatnrsteigernng im Bereiche dieses Nerven. 

Nach Dnrchschneidnng der Wnrzeln des N. ischiadicns bei 
Hnnden bemerkte Schiff 21 ) 99 ) Hyperamie in der geiahmten Pfote. Dasselbe 
fand Strieker 109 ) (S. 678) bei Reiznng der N. ischiadicns-Wnrzeln. 

Locale Gefasserweiternng nnd Temperatnrsteigernng in den geiahmten 
Extremitaten haben nach Dnrchschneidnng des Plexns axillaris 
hervorgernfen Samnel 110b ) (bei Tauben), Schiff 110a ) (bei Hnnden, Fleder- 
mausen nnd Vogeln). Dasselbe haben Dogiel nnd Schnmowski 21 ) nach 
Durchschneidung des Plexns lnmbalis et axillaris (bei Hnnden) 
gesehen. 

Eine Reaction seitens der Gefasse bei Versnchen an peripheren 
Nerven ist nicht nnr anf der ladirten Seite, sondern anch anf der 
Controlextremitat beobachtet worden: Goltz 118 ), Ostronmoff 90 ), 
Klementsciewitz 55 ), Ustimowitz 11S ), Masins-Vanlair 118 ), Pfayer- 
Pall 118 ), Tigerstedt 118 ) (S. 519—530) reizten bei verschiedenen 
Thieren nach Dnrchschneidnng des N. ischiadicns den centralen Stnmpf 
desselben nnd erzengten hierbei Gefasserweiternng nnd gesteigerte Blutfulle, 
doch nicht in der gleichseitigen, sondern in der entgegengesetzten Extremitat. 
Dasselbe ist anch bei FrQschen nach Lasion des Ischiadicnsstammes oder 
seiner vorderen Wnrzeln gesehen wordea Die Erweitemng der Gefasse 
nnd die gesteigerte Blntfiille entwickelten sich in der Controlextremitat 
in diesem Falle jedoch ganz spontan nnd danerten ziemlich lange 
(Lapinsky 67 )). 

Von gros8em Interesse sind die Beobachtnngen derjenigen Antoren, die 
bei Experimenten an Nerven die Hartnackigkeit nnd lange Daner 
der Gefkssreaction hervorheben. 

Tarchanoff nnd Pntzeys 94 ) konnten sich davon nberzengen, dass 
noch am zehnten Tage nach Dnrchschneidnng des N. ischiadicns des Frosches 
die Blntfiille in dem operirten Fnsse viel starker war, als in dem anderen Fnsse. 

Lewatschkoff 62 ) hat eine danernde Temperatnrsteigernng in der 
Extremitat, deren N. crnralis dnrchschnitten war, vermerkt. 

Schiff 110a ) hat in seinen Versnchen an Tauben lange Zeit hindurch 
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Temperatursteigerung und Hyper&mie in der Extremit&t, deren Plexus 
axillaris dnrchschnitten war, bemerkt. 

Samuel 110b ) verletzte den Plexus axillaris bei denselben V5geln und 
konnte sich dann iiberzeugen, dass die Operation Hyper&mie der Gef&sse in 
der gel&hmten Extremit&t viele Wochen hindurch zur Folge hatte. 

Tigerstedt ,18 ) (S. 474) spricht yon einer yiele Wochen andauernden 
Gef&ss erweiterung im Bereiche des durchschnittenen Nerven. 

Lewatscheff 63 *" 65 ) reizte in seinen erw&hnten Versuchen den Ischia- 
dicus und erhielt hierbei eine 3—5 Monate dauernde Gef&sserweiterung 
und Temperatursteigerung in der Pfote des Versuchsthieres. 

Sehr interessant sind die Beobachtungen, von Pye-Smith U8 ), (Tiger¬ 
stedt S.513), Gallenfels 37 ) und Schiff 110a ), die ihre Versuche nicht an 
gemischten, sondern an einem mehr oder weniger rein vasomotorischen Nerven 
anstellten. Sie schnitten am Halse von Raninchen ein Stiick des Sympa- 
thicus heraus und erhielten dauernde Hyper&mie des Ohres. Pye-Smith 
beobachtete seine Thiere zwei Jahre hindurch. Schiff hat Temperatur¬ 
steigerung am Ohr auf der Seite des durchschnittenen N. sympathicus 
noch 1V 2 Jahre nach vollzogener Operation festgestellt, und Gallenfels 
fend dasselbe 150 Tage nach der Reihe. 

Ausser diesen mehr ftmctionellen Gef&sserscheinungen im Gebiete der 
operirten Nerven giebt es auch andere, welche zum Theil auf eine Ver- 
ftnderung der Gef&ss wan dstructur schliessen lassen, zu ihrer Entwicklung aber 
eine l&ngere Zeit brauchen. Das sind n&mlich Oedeme, spontane Blutungen 
und organische Gef&ssdegerationen, welche im Bereiche der l&dirten Nerven 
beobachtet worden sind. 

Oedem der Pfote z. B. bei Durchschneidung des Ischiadicus wurde von 
Jankowski 52 ), Both 101 ), Hermann Schulz 46 ) beobachtet; dasselbe 
haben bei Beizung des undurchschnittenen Ischiadicus Pitres 95 ), Lewat- 
scheff 63 ~ 65 ) und Vaillard 131 ) erhalten. 

Subcutane Blutungen haben nach Durchschneidung des N. ischia¬ 
dicus Hermann Schultz 46 ) (bei Froschen) Laborg und Leven 70 ), Basu- 
mowsky") (bei Hunden) u. A. beschrieben. 

Durch langdauemde Beizung des undurchschnittenen N. ischiadicus 
(bei Hunden) haben dieselben Resultate erzielt: Mathieu et Gley 80 ), 
Hermann Joseph 53 ) und Lewatscheff 65 ) 63 ). 

Anatomische Verftnderungen der GefAsswand erhielten die 
Forscher bei ihren Versuchen an Nerven unter zwei verschiedenen Be- 
dinguugen der Versuchsanordnung selbst. 

In der einen Reihe von F&llen wurde der Nerv dem Einflusse reizender 
Mittel, die indessen seine Gontinuit&t nicht unterbrachen, ausgesetzt Bei 
dieser Versuchsmethode konnten die verschiedenen Faserarten des Nerven 
ihre iiblichen Functionen noch mehr oder weniger verrichten. 

In der anderen Beihe von Beobachtungen wurde der peripherische 
Nerv dnrchschnitten, und die Function desselben horte in Folge dessen 
ganz auf. 
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Die mit diesen zwei verschiedenen Methoden arbeitenden Forscher 
batten den gleichen Zweck im Ange, n&mlich die Erzengung einer Gef&ss- 
wanderkranknng in Folge der L&sion des gef&ssversorgenden Nerven. 

Trotz der verschiedenen von ihnen eingeschlagenen Versnchswege war 
das Eesnltat ihrer Forschungen ein gleiches. 

Znr enten Grnppe von Forschem gehttren Lewatscheff, Gley- 
Mathieu, znrzweitenGrnppe Giovanni, Martin, Bervoet nndFraenkel. 

Lewatscheff 63_ “ 65 ) nahm zn diesen Versnchen Hnnde, bei denen 
die Nervenst&mme, wie er fand, von grbsserer Eesistenz sind, als bei 
anderen Thieren. Der Antor reizte den N. ischiadicus, indem er dnrch 
denselben mit Salzen nnd S&uren getr&nkte Fftden hindurchzog. Bei 
dieser Art von Einwirknng wnrde die Function des Nerven, nach Meinnng 
Lewatscheffs, nicht nnr anfgehoben, sondem vielmehr erhoht, wenigstens, 
soweit seine Sensibilit&t nnd seine vasomotorischen Verrichtnngen in Be- 
tracht kommen. Die Beobachtnng dauerte 18—15 Monate hindnrch, wobei 
anf den Puls der operirten Extremit&t, die Blutfiille, Temperatur nnd 
Volumsver&nderung derselben geachtet wnrde. 

Einige Stnnden oder Tage nach begonnenem Versnch trat in der 
Mehrzahl der F&lle in der beobachteten Extremit&t eine Erweiternng der 
Blntwege (haupts&chlich an der Pfote), starke Pulsation, Oedem des hyper- 
&mischen Theiles und locale Temperatursteigerung ein (zuweilen eine solche 
von 1,5—2,5° C. im Vergleiche mit dem Controlbein). Alle diese Er- 
scheinnngen waren mehr oder weniger stark ausgepr&gt je nach der Inten¬ 
sity nnd Verbreitnng der durch die F&den erzeugten Entziindnng des Nerven. 
Die Gef&sserweiterung nnd Volnmznnahme der Extremit&t nnd die Tempera- 
tursteigerung dauerten nach jedesmaligem Durchziehen eines Fadens 3—4—5 
Monate, woranf dann eine Tendenz zur Lumenverengerung ein trat; es wnrde 
jedoch in diesem Falle eine fortgesetzte Erweiternng dnrch das Einziehen 
eines nenen Fadens oder dnrch Anziehen des alten erzielt. 

Die mikroskopische Untersnchnng der zn verschiedenen Zeiten nach 
Beginn des Versnches getttdteten Thiere zeigte, dass die grossen Gef&sse 
dee Unterschenkels nnr dann von ihrem normalen Anssehen abwichen, wenn 
der enteprechende Nerv l&ngere Zeit hindnrch gereizt worden war, die Ge¬ 
f&sse der Pfote dagegen zeigten anch bei geringer Eeizungsdauer Ver- 
&nderungen. Die ersten Phasen dieser Ver&ndernngen bestanden in localer 
Erweiternng nnd gesteigerter Blntfulle der Blntwege aller Kaliber, darunter 
anch der Vasavasornm; die Adventitia der Gef&sswand war deshalb schon 
in einer sehr fr&hen Beobachtungsperiode hyper&misch. In den weiteren 
Stadien vermehrten sich die Vasa vasorum nnd drangen, ihren hyper&mischen 
Zust&nd bewahrend, in das Innere (ans der Adventitia) der Gef&sswand 
zwischen die Zellen der Muskelhant ein; l&ngs den W&nden dieser feinsten 
Blntwege traten bald neugebildete Zellen nnd Fasem anf, sie nahmen all- 
m&hlich an Zahl zn, so dass als Eesnltat sich ein neues Gewebe ans Ge- 
f&seen, Zellen und Fasem bildete; dieses Gewebe verdr&ngte * sehr bald die 
Mnskelzellen ans der Tunica media. — In dem Maasse, als sich dieser Process 
weiter in die Tiefe fortentwickelte (zur Gef&ssaxe), fing anch die Tnnica 
intima an, sich an der allgemeinen Erkrankung zn betheiligen. Sie ver- 
dickte sich, verlor ihre Elasticit&t, nnd indem sie anch ihre Falten nnd ihre 
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typischen Merkmale allm&hlich einbiisste, ging sie mit der schon degenerirten 
Media und Adventitia in ein zusammenhangendes gleichformiges Gewebe tiber. 

Das Endresultat dieser Lewatscbeff’schen Vers ache war eine an 
den distal gelegenen Tbeilen am Bein and an den Geftssen kleineren 
Ealibers besonders ausgeprSgte Gef&sswandalteration. Diese Degeneration 
war nicht diffus, sondern inselfdrmig. 

Die Gefkssver&nderungen warden nnr in dem Experimentirbein an- 
getroffen, der nndere Fuss und der iibrige Kbrpertheil zeigte keinerlei Ab- 
weicbungen von der Norm in dieser Beziehung. 

Gley et Mathieu 79 ) nahmen eine Nachpriifung der Lewatscheff- 
scben Versuche vor; sie wichen jedocb in der Anordnung ihrer Experimente 
von der Versuchsmethode Lewatscheff’s ab. Einmal setzten sie ibre Be- 
obachtnngen nicbt geniigend lange Zeit hindurcb fort — anstatt der noth- 
wendigen 18 Monate dauerte ihre Beobachtungszeit an den VersnchBbunden 
vom Beginn des Experiments bis zur Section nur drei Monate —, zweitens 
zogen sie nicht darch den Iscbiadicas F£den, sondern amschniirten ibn fest 
mit einer in Carbolsaare getr&nkten Ligatar. 

Von drei Hunden, die sie der Beobachtang unterzogen, zeigte sich 
nur bei einem Endarteriitis der Gef&sse, doch nicht an dem Versuchs- 
beine allein, sondern auch am Controlfass, was sebr eigenthdmlich 
erschien, da ja eine directe Reizung des Nerven dieses Beines gar nicht 
stattgefanden hatte. 

Die in der zweiten Gruppe aufgezfthlten Forscber stellten ibre Versuche 
an Hnnden nnd anderen Thieren an nnd experimentirten nicht nur am 
Ischiadicns, sondern aach an anderen Nervenst&mmen. 

Giovanni 42 ) machte seine Versache an Hunden. Er durcbschnitt 
bei ihnen den Sympathicas an einigen Stellen von den Intercostalr&umen 
aus, in der N&he der Wirbelsaule, und erwartete die Folgen dieser Operation 
einige Monate hindnrch. Nacb Verlauf dieser Zeit tbdtete der Autor seine 
Thiere und fand eine inselformige atheromatbse Degeneration des Aorten- 
bogens und der ibm anliegenden Theile. 

Martin 82 ) nahm zu seinen Versuchen Tauben und secirte bei ibneu 
den N. vagus. Die nach einigen Tagen vorgenommene mikroskopiscbe Unter- 
suchung der Herzmuscalatur zeigte, dass ihre Gef&sse gross© Verftnderungen 
erfahren hatten. Die auf den ersten Blick gesand erscbeinenden kleinen 
Arterien waren mit ver&nderten Endotbelzellen ausgekleidet, die an Stelle 
ihres frtiheren diinnen und flachen ein dickes und bauchiges Aussehen ba- 
kommen hatten; es war hierbei nicht nur der Zellkdrper, sondern auch der 
Kern vergr&ssert. Die anderen makroskopisch schon krank erscbeinenden 
Arterien zeigten unter dem Mikroskop all© Anzeichen von Endarteriitis und 
waren an einigen Stellen vollkommen obliterirt. 

Bervoet 14 ) machte seine Versuche (unter Leitung Prof. Winkler’s) 
an Kaninchen. Er durchschnitt bei ihnen den Iscbiadicas und fand nach 
einiger Zeit Gef&ssdegeneration an der verletzten Extremit&t. An einigen 
Stellen boten die GefUsse aneurysmatische Erweiterungen dar und Lumen- 
verengerang an anderen. Die Endothelialzellen der Intima zeigten Erschei- 
nungen von Hyperplasie. 

Fraenkel 33 ) machte bei zwei Hunden und zehn Kaninchen Durch- 
schneidung des N. ischiadicns einerseits. Schon zwei Monate nach Beginn 
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der Versuche konnte der Autor bei der Beobachtnng der noch lebenden Thiere 
deutliche Ver&nderungen in den Gefassen wahrnehmen; die Arterien and Venen 
des operirten Beines zeigten grosse Blutfulle, waren bedeutend dicker als 
die Gefasse des anderen Beines and nahmen einen geschlangelten Verlauf an. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte, dass die Wandverdickung der 
Arterien wie der Venen hauptsachlich aaf eine Hypertropbie der Tunica 
media zariickzufbhren war; die anderen Haute waren auch verdickt, doch 
nicht in dem Maasse. Besonders pragnant zeigte sich die Hypertrophie der 
Tunica media an den Venen. 

Die degenerirten Arterien fielen durch die Weite ihres Lumens auf, 
die die Norm um das Vier- bis Fiinffacbe iibertraf. Die Falten der Mem- 
brana elastica zogen sich in Folge dessen aus und schwanden stellenweise 
ganz. Die degenerirten Gefasse waren jedoch so colossal verdickt, dass 
das Lumen trotz seiner thatsacblicben Erweiterung verengt erschien und 
an Stelle seiner friilieren runden Form eine oval-schlitzformige bekam. Das 
Lumen der Venen war im Vergleich mit der Norm noch mebr erweitert, 
als das der Arterien, doch erschien es, ahnlich wie bei den Arterien, ver¬ 
engt, so sehr waren ihre Wande verdickt. Stellenweise jedoch verengten 
die inselfdrmigen, iiber die Innenwande des Gefasses hervorragenden Wuche- 
rungen der Intima das Lumen thatsachlich und verunstalteten seine Form 
noch mehr, als es bei den Arterien der Fall war. 

Hierher, zur zweiten Gruppe, gehftren auch die Untersuchungen von Vul- 
pian und Nothnagel. 

Obgleich diese Forscher mit ihren Versuchen andere Zwecke verfolgten, 
so haben doch ihre Resultate auch fur hier zu behandelndes Thema einen 
Werth. Diese Autoren verletzten aus anderen Griinden periphere Nerven 
und verfolgten dann alle dadurch in den verschiedenen Geweben, darunter 
auch die in den Blutgefassen entstehenden Ver an derun gen. 

Vulpian 130 ), der sich fur die Veranderungen in der Musculatur nach 
Durchschneidung des zugehbrigen Nerven interessirte, durchschnitt bei 
Hunden den N. ischiadicus. Als er 4—6 Monate nach Durchschneidung 
des Nerven die kleinen Arterien der schon atrophirten Muskeln untersuchte, 
fand er zuweilen eine leichte Hyperplasie der Adventitia (S. 753). 

Nothnagel 89 ) wollte feststellen, wie schnell sich ein collateraler Blut- 
kreislauf nach Unterbindung der A. femoralis bilden kdnne und welche 
Factoren die Bildung eines solchen forderten. 

Bemuht, seine Versuche unter moglichst einfachen Bedingungen auszu- 
fuhren (er wollte unter Anderem den Einfluss der peripherischen Nerven 
beseitigen), durchschnitt er am Bein des Hundes die Nn. cruralis und ischia¬ 
dicus und beobachtete dann das Thier 2—3 Monate hindurch. 

In der einen Reihe von Versuchen fdhlte sich schon sehr bald die 
Temperatur der Extremitat, deren Nerven durchschnitten waren, viel hoher 
an, und ihre Gefasse, besonders die A. tibialis antica et postica mit alien 
ihren Verzweigungen und entsprechenden Venen waren im Vergleiche mit 
den der gesunden Extremitat sehr verdickt, geschlangelt und stark mit 
Blut gefiillt. 

In einer anderen Reihe von Versuchen war trotz der gleichen Methode 
keine erhohte Temperatur des Versuchsbeins zu constatiren, auch unter- 
schieden sich die Arterien dieses Beines in ihrem Verlauf und an Dicke 
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ihrer Wandungen (nach den angefiihrten Figuren zn nrtheilen) nicht von 
den Arterien der anderen Seite. 


Bezfiglich der Ursachen, welche in den hier dargelegten Versuchen znr 
Degeneration der Blntwege ftihrten, gehen die Meinnngen der Forscher ans- 
einander. 

Am eingehendsten hat sich Lewatscheff 64 ) dartiber ansgesprochen. 
Er sieht die n&chsten Grfinde fUr die Veranderang der Gefasse in der 
Beiznng der in dem Experimentirnerven enthaltenen gefksserweiternden 
Fasern. Die dadnrch entstandene Lnmenerweiternng ginge mit einer Er- 
weiternng der Vasa vasornm einher, die Alteration dieser letzteren sei dann 
der Ansganggpnnkt aller weiteren Ver&ndemngen der Gef&ssw&nde; es traten 
nene Vasa vasornm auf, langs ihrer W&nde wncherten nene Zellen nnd zn- 
letzt entstande darans ein neues Gewehe. Dass die ersten Urheber der 
Degeneration thats&chlich die Vasomotoren nnd speciell die Vasodilatatoren 
waren, davon iiberzengte sich der Antor dnrch folgende Momente: 

I. Warden bei Dnrchschneidnng des Nerven die gefasserweiternden 
Fasern nicht gereizt, mit anderen Worten, waren die Gefasse im Bereich 
des gelahmten Nerven nicht erweitert, so zeigte ihre Untersuchnng unter 
dem Mikroskop keinerlei Ver&nderungen. 

II. Die Degeneration war besonders an den Gefassen kleineren Kalibers 
ansgepragt, die grOsseren Gefasse waren wenig verandert; dieser Umstand 
entspricht ja dem Gesetze, nach welchem die Gefasse von kleinstem Dia¬ 
meter am starksten der Einwirknng der Vasodilatatoren resp. Vasomotoren 
ansgesetzt sind. 

III. Die Degeneration war besonders dentlich an den entfernter ge- 
legenen Theilen der Extremitat (Pfote); dies erklart sich dnrch die Be- 
obachtnngen dieses Antors 66 ), nach welchem die vasomotorischen Nerven 
ihre grQsste Wirknng in den distal gelegenen Theilen entfalten. 

Neben dem Einflnsse der Vasomotoren schreibt Lewatscheff anch der 
gesteigerten Empfindlichkeit der Gefasswand des Experimentirbeins grosse 
Bedentnng zn. Nach Meinnng des Antors kbnnte eine Erschutterang der 
Extremitat, irgend welche Stbsse, sogar die Stbsse der Pnlswelle, welche 
f&r die Intima bei normalen peripherischen Nerven indifferent sind, jetzt 
bei der Ueberempfindlichkeit der Gefasswand, die dnrch Beiznng des ladirten 
Nerven bedingt war, den Anstoss zn einer Erkranknng des Gefasses geb^L 
Bei dieser letzten Behanptnng stiitzt sich Lewatscheff anf die Thatsache, 
dass in dem Versnchsbein oft Entziindnngserscheinnngen anftreten, ohne 
dass ein ansserlich sichtbarer Grand zn verzeichnen gewesen ware. 

Viel khrzer lessen sich die anderen Antoren beziiglich ihrer Beobacli- 
tnngen ans. 

Fraenkel 33 ) ist geneigt, die in seinen Versnchen nach Dnrchschneidnng 
des Nerven eintretenden Verandernngen dnrch eine Reihe mechanischer Ba- 
dingnngen zn erkiaren (S. 173). 

Als nachste Erscheinnng tritt nach Dnrchschneidnng des Nerven nach 
Meinnng des Antors ein chronischer Reizznstand der Gefasswand ein — 
Spasmus; die hierdnrch bedingte danernde Spannnng der Tnnica mnscnlariB 
raft Hypertrophie dieser Gefasshaut hervor. Nach 2—3 Monaten tritt das 
Stadium der passiven Erweiternng ein nnd die Gefasse, welche dem intra- 
vascnlaren Blntdrnck nicht widerstehen konnen, dehnen sich dermaasaea 
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ana. dass ihre Wandungen, besonders die inneren zarten Schichten, reissen; 
von diesem Zeitpnnkt beginnen, nach FraenkeTs Meinung, die Wuche- 
rungen der Intima. 

Martin 82 ) sieht den Grand fiir die Erkrankangen der Herzgef&sse in 
der Stbrang des trophischen Einflasses der Nerven; die in semen Experimen- 
ten vorkommenden Wacherangen der Intima hfttten eben diese Bedentung 
nnd seien vollstftndig dem analog, was man an dem degenerirenden Nerven 
selbst nach der Durchschneidnng seines Stammes beobachten konne. Dort 
entstehe Segmentation and Wacberang der Kerne der Schwann’schea 
Scheide, hier Vermehrong der Kerne and Zellen der Intima. 

Giovanni 42 ) glaabt bezdglich seiner F&lle, dass die Gef&sserkranknng 
eine Folge der FnnctionsstOrnng der Vasomotoren sei. Er ist geneigt den 
letzteren einen trophischen Einflass aaf die Gef&sswand zazoscbreiben. 

Nothnagel 89 ) erklftrt die Wandveranderungen in seinen Versachen 
darch erhohte Th&tigkeit der betreffenden Gef&sse and speciell darch ge- 
steigerte Stromgeschwindigkeit in ihnen. 


Aas dieser Darstellung sieht man also, dass die experimentell 
hervorgernfenen Storungen der peripheren Nerven von einer Reihe von 
Gefasserscheinungen im Gebiete der ladirten Nerven begleitet werden. 

Solche Gefasserscheinungen konnen verschiedener Art sein. 

Gewdhnlich verlieren die Gefasse ihren Tonus und ver- 
andern deshalb ihre aussere Form. Sie werden weiter und 
gleichzeitig langer. Ihr Querdurchmesser vergrossert sich, 
sie erscheinen bedeutend dicker und durch die Langen- 
zunahme wird ihr Verlauf ein gewundener. 

Diese Veranderungen betreffen nicht nur die grOsseren 
Gefasse, sondern auch die kleineren und auch die Capil- 
laren; in Folge dessen wird die Hautfarbe des betreffen¬ 
den Korpertheiles hyperamisch und die locale Temperatur 
steigt an. 

In einigen Fallen sind diese Veranderungen nicht nur 
im Bereiche der verletzten Nerven bemerkbar, sondern auch 
ausserhalb derselben, z.B. an der symmetrischen Extremitat, 
deren Nerven vollkommen normal sind. 

In den Beobachtungen, wo auf die Dauer der Reaction 
seitens der Gefasse geachtet wurde, konnte festgestellt 
werden, dass der Verlust des Tonus, wie er sich in Lumen- 
erweiterung der localen Blutwege und in localer Tempe- 
ratursteigerung zeigt, sehr lange dauern kann. 

Zuweilen zeigen die Gefasswande im Verzweigunsgebiet 
des verletzten Nerven eine grosse Durchlassigkeit ftir die 
serose Transsudation; in Folge dessen tritt im Verbreitungs- 
feld des kranken Nerven Oedem auf. 
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Manchmal erscheinen im Gebiete eines solchen Nerven 
grdssere oder kleinere Blutaustritte, die durch die weitere 
Gefasswand veranderung erklart werden konnen. 

Endlich warden in einigen Fallen im Verbreitungsgebiete 
des ladirten Nerven anatomische Veranderungen der Gefasse 
mit Verdickung ihrer Wandung, mit Verengerung oder auch 
mit vollstandiger Obliteration des Lumens beobachtet; dabei 
war es ganz gleichgiltig, ob der betreffende Nerv nur ge- 
reizt war, ohne Trennung seiner Continuitat, oder ob der 
Nervenstamm durchschnitten worden war. 

In mancben Fallen, wo sicb eine Gefasswanddegenera- 
tion im Gebiete des ladirten Nerven fand, sind directe Hin- 
weise darauf vorhanden, dass dieser Wanddegeneration eine 
ziemlich lange dauernde Lumenerweiterung der betreffen- 
den Gefasse mit localer Temperatursteigerung vorangegan- 
gen war. 

Die nachste Ursacbe dieser sogenannten vasotrophi- 
schen Storungen wird in verschiedenen Momenten gesucht 
In einigen Fallen wurden veranderte Circulationsbeding- 
ungen beschuldigt, in anderen wurde die Erklarung derDe- 
generationsvorgange in der Storung der trophischen Fune- 
tionen der erkrankten Nerven gesucht. 

Es giebt andererseits noch Forscher, welche entweder die vasotrophische 
Degeneration gar nicht erzengen konnten oder dieselbe durch verschiedenerein 
zuf&llige Momenta, welche in keinem Znsammenhange mit der Nervenl&sion 
stehen, erklftren. Es sind hier namentlich die Versuche von Schnell 111 ) 
und Czyhlarz-Helbing ,6 ) zu erw&hnen. 

Der erstere Antor, welcher die Experiments von Giovanni nnd 
Lewatscheff controliren wollte, erzielte bei seinen Versuchsthieren gar 
keine Gef&ssverftnderung und negirt in Folge dessen jegliche Abh&ngigkeit 
der Gef&sserkrankung von einer Nervenaffection. 

Czyhlarz und Helbing haben mit ihren Versuchenmehr Erfolg gehabt 
Sie durchschnitten bei sieben Eaninchen den N. ischiadicus und tbdteten die- 
selben zu verschiedenen Zeiten. Die mikroskopische Untersuchung ergab 
bei vier Kaninchen eine starke Erweiterung der Gef&sse des gelfthmten 
Fusses und Unterschenkels, sowie eine Verdickung ihrer W&nde. Von den 
verschiedenen Gefasshautchen hatte die Tunica muscularis die grOssten Ver- 
anderungen erfahren; sie war verdickt, ihre Zellen enthielten Vacuolen, 
ihre Kerne waren leicht vergrbssert Die Tunica elastica war auch ver¬ 
dickt Die neugebildeten elastischen Fasern drangen in die Muscularis ein. 
Die T. intima zeigte in einem Falle eine unbedeutende Proliferation, in 
einem anderen enthielt sie viele neugebildete grossere Endothelzellen. 

Diese Degenerationsvorg&nge in den Gef&ssen erkiaren die Autoren 
durch die zuftllige Nachbarschaft von gangr&n$sen Herden, die sich 
in den geiahmten Beinen entwickelt hatten. Bei denjenigen Thieren, die 
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von Gangrftn der Pfote verschont blieben, warden aach die Gefasse der ge- 
l&hmten Extremit&t normal gefunden. 


II. 

Ich komme jetzt zu meinen eigenen Beobachtungen, welche ich 
an der rechten A. carotis und ihren kleinen Zweigen bei Eaninchen 
anstellte, bei denen theilweise auch fttr andere Zwecke*) der rechte 
N. sympathicus ladirt wurde. 

Bei diesen Beobachtungen wurde die Gefassreaction wahrend der 
Operation und die ganze Zeit nach der Lasion des N. sympathicus bis 
zur Obduction des Thieres genau beachtet und notirt, insofern sie sich 
in Veranderung des Lumens der Gefasse, ihres Verlaufes und ihrer 
BlutfUle auf beiden Eopf-Hals-Seiten ausserte. Die spater vorge- 
nommene mikroskopische Untersuchung liess einen Schluss ziehen, ob 
eine Storung des N. sympatihcus auch zur anatomischen Verande¬ 
rung der von ihm versorgten Blutwege ftthren kann. Ausserdem 
wollte ich verfolgen, welche Bedeutung flir die Gefassalteration die 
Art und Weise der Nervenlasion an sich haben kann. 

Es sind bei diesen Versuchen alle Vorsichtsmaassregeln angewandt 
worden, um den schadlichen Einfluss vermeiden zu kbnnen, welchen 
verschiedene locale gangranose Processe, Entztindungen, Eiterherde 
u. s. w. bei Gefa88wanddegeneration ausiiben konnen, wenn sie in der 
Nahe der betrefifenden Gefasse sich entwickeln. 

Das Material fUr diese Beobachtungen bestand aus vierzehn Eaninchen. 

Bei einem Thiere wurde das rechte untere sympathische Halsganglion 
exstirpirt und ein Stdck des N. sympathicus auf derselben Seite resecirt. 

Bei sieben Thieren wurde das rechte obere Halsganglion exstirpirt 
und ebenso eine Resection des N. sympathicus ausgefuhrt. 

Bei drei Eaninchen wurde der rechte Stamm des Sympathicus unge- 
f&hr in der H5he des 6.—7. Halswirbels mit einer Ligatur umschnurt 

Bei drei Eaninchen wurde die Resection des rechten Sympathicus ungefflhr 
in derselben H6he ausgefuhrt. 

Bei diesen letzten sechs Eaninchen sind ihre sympathischen Ganglien 
unberuhrt und intact geblieben. 

In alien Fallen von Exstirpation des sympathischen Halsganglions wurde 
die Operation selbst mit besonderer Vorsicht ausgefuhrt. Die eingehendste 
Beachtung fanden dabei die Blutwege und Nervenst&mme im oberen Hals- 
theile. Bemiiht, die Gefasse wahrend der Operation mdglichst wenig zu 

*) Im Verein mit Dr. K&ssirer, welchem ich hier meinen besten Dank 
fOr seine Freandlichkeit bei unseren gemeinsamen Arbeiten ausaem will, 
beetimmten wir nach der Methode von Nissl und Mar chi die Localisation 
des N. sympathicus im Ruckenmark bei einigen dieser Eaninchen. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 1? 
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schadigen, wnrde nicht nur jeder Drnck, sondem auch jede Beruhrung der- 
selben vermieden; dank solcher Vorsicht wnrde nicht ein einziges sicht- 
bares kleinstes Gef&ss, verletzt. Nur die Hant nnd die oberen dickeren 
Schichten der Halsfascie wurden mit dem Messer zwischen zwei Pincetten 
dorchschnitten; der iibrige Theil der Operation wnrde nur mit zwei stnmpfen 
Pincetten ohne jedes schneidende Instrument ausgeffihrt. 

Ebenso wnrde mit grosser Sorgfalt die Verletznng irgend eines anderen 
Nervenstammes neben dem Sympathies vermieden.*) 

Die ganze Operation wnrde antiseptisch ausgefiihrt. Nach Beendignng 
derselben wnrde die Wnnde mittelst Etagennaht geschlossen, die Hantnaht 
mit Gaze nnd Collodinm bedeckt. Die Wnnde heilte per primam. Im Laufe 
der ganzen Wnndheilnngsperiode wurden nicht ein einziges Mai am Halse 
Oder Ohr irgend welche Entzhndnngsprocesse, Bildnng von Abscessen, 
Gangr&n n. a, m. beobachtet. 

Die Beobacbtnngsdaner nach der Operation war verschieden. 

Zwei Kaninchen (I, II) bei denen das obere Sympathicusganglion heras- 
geschnitten worden war, warden am zehnten Tage getddtet. 

Das Kaninchen (III) mit dem ezstirpirten oberen Halsganglion wnrde 
am 12. Tage getddtet. 

Ein Kaninchen (IV), bei dem das obere Sympathicusganglion entfemt 
worden war, wnrde am 22. Tage getddtet. 

Zwei Kaninchen (V, VI), die von mir zweeks Entfernung des oberen 
Halsganglions operirt worden waren, warden am 46. Tage getddtet. 

Zwei Kaninchen (VII, VIII), bei welchen ich das obere Sympathicus¬ 
ganglion exstirpirt hatte, warden am 60. Tage secirt. 

Zwei Kaninchen (IX n. X), bei denen ich, ohne das Sympathicnsgang- 
lion zn exstirpiren, eine Ligatnr nm den Sympathicns gelegt hatte, warden 
am 76. Tage get5dtet. 

Das Kaninchen (XI), bei dem ich den N. sympathicns durchschnitten, 
das obere Ganglion sympathicum unberiihrt gelassen habe, wnrde yon mir 
am 90. Tage post operationem getddtet. 

Zwei Kaninchen (XII, XIII), bei denen ich dieselbe Sch&digung wie bei 
XI gemacht hatte, warden am 26. nnd 36. Tage getddtet. 

Endlich ein Kaninchen (XIV), bei welchem ich, ohne das Ganglion sym¬ 
pathicum zu exstirpiren, eine Ligatnr urn den N. sympathies gelegt hatte, 
wnrde von mir am 30. Tage post operationem secirt. 

In alien diesen Fallen waren die klinischen Erscheinungen der Post- 
operationsperiode einander sehr ahnlich. 

War bei den Kaninchen das obere oder nntere sympathische Ganglion 
exstirpirt, war der Sympathicns nmschnurt oder durchschnitten, die Folgen 
waren dieselben. Die Verletznng des rechten Sympathies hatte sehr bald 
eine geringe Verkleinerung der rechten Augenspalte, Verengerang der Pn- 
pille anf der rechten Seite nnd Temperatnrsteigernng am rechten Ohre znr 
Folge. Die Gef&sse des Ohres waren, bei dnrchscheinendem Lichte besehen, 
sehr erweitert im Vergleich mit den Gef&ssen des anderen Ohres. Ihr Lanf 

*) Alle diese Kaninchen sind im thierphysiologischen Laboratorinm bei 
dem verehrten Herrn Prof. Zuntz operirt worden, welchem ich auch an dieser 
Stelle meinen tiefsten Dank aussprechen mochte. 
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war gewundener. Die Pulsation war auf der Seite, wo der Nerv durch- 
schnitten war, bedeotend stftrker als auf der normalen Seite. Der Bint- 
druck an Ohrgef&ssen der l&dirten Seite war die ersten 2—4 Wochen post 
Operation etwas*) hbher als anf der Controlseite. Ans Einschnitten, welche mit 
Hiilfe einer kleinen Scheere am Rande beider Ohren alle 14 —20 Tage ge- 
macht warden, trat das Bint anf der operirten Seite in viel grbsseren 
Tropfen, als anf der Controlseite hervor. Alle diese Ver&nderungen**), d. h. 
die Vergrossernng des Gef&sslumens, der gewnndene Verlanf nnd die ge- 
steigerte Blutffille — Ver&nderungen, die schon anf dem Operationstische 
bemerkt worden waren, blieben w&hrend der weiteren Beobachtungen be- 
stehen oder nahmen sogar etwas zn. In einigen (VI, VIII, IX, X, XI) 
F&llen konnte man in dem bei durchscheinendem Lichte besehenen rechten Ohr 
nnbedentende snbentane Blntaustritte von Hirse- bis Erbsengrbsse sehen. 
Solche H&morrhagien traten gewbhnlich nicht vor der 5. — 6. Woche nach der 
Operation anf. 

W&hrend der Section***) der Kaninchen wnrde anf die Weite, die Blut- 
fulle, den Verlanf nnd die &usseren Contonren der Blntwege des Halses nnd 
der Hirnh&ute geachtet, wobei immer der Vergleich zwischen der operirten 
nnd der normalen Seite gezogen wnrde. 

Was die grossen Gef&sse der rechten, operirten Seite, die A. carotis 
communis nnd ihre grbsseren Aeste, sowie die Gef&sse des Ohres betrifft, 
so tibertraf ihr Durchmesser bei Weitem den der entsprechenden der links - 
seitigen Gef&sse nm das Zweifache nnd noch mehr. Besonders dentlich war 
es an den Kaninchen zn beobachten, welche nach der siebenten Woche ge- 
tbdtet worden sind (F&lle VI, VII, VIII, IX, X, XI). Anch waren die Gef&sse 
der Hirnh&ute nnd die tieferen Gef&sse der weissen Hirnsnbstanz, was 
anch mikroskopisch in 5 F&llen festgestellt wnrde, anf der operirten Seite 
sehr stark erweitert. 

Von dem Verlanf der grossen Halsgef&sse konnte man sich in diesen 
F&llen bei der Obdnction kerne rechte Vorstellnng verschaffen; die kleineren 
Aeste der A. carotis waren aber dentlich gewunden. Sehr iiberzengend zeigte 
sich diese Schl&ngelung an den Gef&ssen der Hirnh&nte nnd des Ohres. 

Ebenso war bei der Section die gesteigerte Blntfulle besonders pr&g- 
nant in den Hirnhautgef&ssen nnd in deqjenigen der weissen Hirnsnbstanz 
nnd des Ohres zn sehen. 

In einem Fall (X), erwies sich die A. carotis int. bei der Section als 
ganz briichig; sie barst bei zuf&lliger Beruhrung mit der Pincette. Die A. 
carotis int. der gesnnden Seite gab in demselben Falle, trotz starken An- 
ziehens mit der Pincette, nicht nach. 


*) Fur genauere Messungen ist der Sphygmomanometer B&sch’s nicht 
empfindlich genug gewesen. 

**) Die bei mehreren dieser Kaninchen angestellten Vereuche, die Strom- 
geschwindigkeit in den Gefassen im Bezirke des ladirten N. sympathicus zu beo¬ 
bachten, blieben erfolglos. Die Ohren, wenn auch rasirt und stark mit Glycerin 
getrankt, waren sehr dick und wenig durchsichtig, so dass bei der Untersuchung 
mit dem Mikroskop am lebenden Thiere keine Circulation in den Capillaren und 
Gefassen wahrgenommen werden konnte. 

***) Die Thiere wurden immer mittelst intensiver Chloroformnarkose getbdtet. 

17* 
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Fib* die mikroskopische Untersuchung nahm ich bei alien Fallen den 
oberen Theil der A. carotis communis, die ganze A. carotis interna (bis zu 
ibrem Durchgang durch die Pars petrosa) und einen Theil der A. carotis 
externa. Icb bemuhte mich ancb, so viel als moglich von den feinen 
Zweigen der beiden letzteren Arterien etwas mit herauszuschneiden. Die- 
selben Gefasse warden ancb auf der Seite entnommen, wo der Sympathicus 
nicht verletzt worden war. 

Ansserdem warden in vier Fallen (I. II, III, IV), wo die Kaninchen vor 
dem 22. Tage getbdtet warden, ancb die Gefasse der beiden Ohren der 
mikroskopischen Untersuchung nnterzogen. 

In acht Fallen (I, II, III, IV, V, VI, VII, VIII) wnrde zor Hartong 
der Praparate Alkohol verwandt, in den abrigen Fallen (IX, X, XI, XII, 
XJfll, XIV) worde ein Theil der genannten Gefasse auch in MUller’scber 
Flassigkeit gebartet. 

Bei der mikroskopischen Untersuchang dieser Objecte warden die Blut- 
gefasse and das Nervensystem auf ladirter and normaler Seite gtudirt; 
dabei stellte sich Folgendes beraos: 

Was den N. sympathies anbelangt, so fanden sich in alien Fallen 
sehr feine Nervenfaserbiindelcben, die der Gefassscheide anlagen and als 
Sympatbicosastchen aofgefasst worden sind, welche Degenerationsvorgange 
von verschiedenen Graden je nach der Dauer der Postoperationsperiode zeigten. 

Ebenso verschieden saben auch die Gefasse der operirten Seite aus, je 
nach der Zeit, die von dem Beginn des Versnchs bis zur Todtung der 
Thiere verflossen war. 

Bei den ersten vier and letzten drei Kaninchen, die am 10., 12., 22.. 
26., 80. and 86. Tage getodtet worden waren, war Folgendes zn sehen: 

Die Vasa vasornm der grossen Gefasse waren wenig za bemerken. 
Hyperamie oder Veranderungen ibrer Structur konnten in keinem dieser 
Faile constatirt werden. Die Adventitia der grossen Gefasse zeigte 
keine Veranderungen. Ihre Tunica moscolaris, Membrana elastica et tunica 
interna waren vollkommen normal. 

Die kleinen Gefasse unterschieden sich bei diesen Thieren von der 
Norm nnr durch eine geringe Verdickong ibrer Intimakeme. Mbglicher- 
weise aber war diese Kernverdickung durch Contraction der Gefasswand 
vorgetauscht. 

Bei alien iibrigen sieben (Falle V—XI), nach 7—10 Wocben getfdteten 
Thieren warden weiter vorgeschrittene Veranderungen der betreffenden Ge¬ 
fasse der ladirten Seite gefunden. 

Was die grossen Gefasse anbelangt, so war das Lumen der Carotis and 
ihrer grossen Aeste stark erweitert. Die Dicke ibrer Wand iibertraf tun 
das 1V 2 — 2fache die Norm. Die einzelnen Hautchen waren in verschiedenem 
Grade an dieser Verdickung der Gefasswand betheiligt. Die Tunicae intima 
et adventitia hatten ein ganz normales Aussehen. Die Tunica elastica war 
ein wenig verdickt und stellenweise gespalten. Die grossten Veranderungen 
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zeigte die Tunica muscularis. Sie war um das Doppelte der Norm und 
noch mehr verdickt. Mehrere ihre Zellen waren stark verdickt und ver- 
l&ngert. Ihre Kerne waren hypertropisch. Stellenweise enthielten einzelne 
Mnskelzellen kleine Vacuolen. 

Die Vasa vasorum dieser grossen Gefftsse zeigten keine Ver&nderungen. 
Nur bei zwei Kaninchen (VIII, XI) warden StBrungen in den Vasa nntritia 
der A. carotis communis, aber nicht auf der ganzen Peripherie derselben, 
sondem nnr an einigen Stellen — so zu sagen segmentweise — gefnnden. 
Ein Theil dieser Nfthrgefftsschen enthielt eine grfissere Zahl von Wand- 
zeUen reap. Kernen. Diese Wandkerne selbst waren verdickt und ver- 
engten sehr das Gef&sslumen; an einigen Stellen war das Lumen dadurch 
sogar vollst&ndig obliterirt. Diejenigen Vasa vasorum, die noch ein Lumen 
hatten, deren Degeneration also noch nicht so weit vorgeschritten war, waren 
mit Blut gefullt. An diesen Segmenten mit alterirten Vasa vasorum stellten 
die inneren H&utchen der Gef&sswand keine anderen Zeichen von Degeneration 
dar, als eine schon oben erw&hnte gleichm&ssig auf der ganzen Gef&ssperi- 
pherie verbreitete Verdickung der Tunica muscularis und Membrana elastica. 

. Neben diesen Eigenthiimlichkeiten in den grossen Gef&ssen wurden bei 
einigen Thieren auch Ver&nderungen in der Structur der kleinen Arterien 
gefnnden. 

Bei einem am 60. Tage post operationem getfidteten Kaninchen (VII) 
fand sich ein dunnes Arterienastchen (0,5 mm im Durchschnitt), das voll- 
kommen degenerirt war. Seine Intima zeigte sich sehr stark verdickt (siehe 
Fig. 1, Taf. VI. VII). Die Zellen derselben lagen in zahlreichen Reihen. Die¬ 
jenigen, welche unmittelbar den Hohlraum auskleideten (Fig. 1 a), hatten eine 
runde Oder unregelmassige, drei- oder vieleckige Form und einen sehr grossen 
Kern. Die vom Hohlraum (Fig. lb) entfernter liegenden Zellen hatten 
keine scharf begrenzten Contouren, auch war ihr Kern nicht gross. In der 
Nfthe der Tunica elastica war es ganz unmbglich die Form der einzelnen 
Zellen zu bestimmen. Die neugebildete Intima stellte in diesen Gef&ss- 
theilen eine amorphe, massig kornige Masse dar, in der eine sparliche Zahl 
von Kernen lag. Das Lumen der Arterien war sehr verengt (0,087 mm 
breit), doch nicht ganzlich obliterirt und hatte eine dreieckige Form ange- 
nommen. Die Tunica elastica war leicht verdickt und lag in dichten Falten. 
Die Tunica muscularis (Fig. lc) war sehr dunn geworden und stellenweise 
ganz geschwunden. An ihrer Stelle waren keine neugebildeten Zellen, keine 
Wucherung8processe zu linden. Die sparlichen, noch zuriickgebliebenen Muskel- 
fasern enthielten einen sehr feinen Kern und sahen vollkommen atrophisch 
aus. Auffallender Weise lagen die Vasa vasorum neben der Tunica elastica 
(Fig. Id). Sie standen offen und waren leer. Die Kerne ihrer Wandungen 
zeigten keinerlei Ver&nderungen. Die Adventitia erschien, dank der Ver¬ 
dickung einzelner Fasern, etwas verdickt. Es war bei sorgf&ltigster Be- 
sichtigung nicht mBglich, irgend welche Spur von Infiltration derselben zu 
entdecken. 

Das in der Umgebung des degenerirten Gef&sses liegende Gewebe liess 
nichts erkennen, was auf einen Entzlindungsprocess hindeutete. 

Diese Degeneration des Gef&sses war sehr beschr&nkt. Sie umfasste 
zwar das Gef&ss ringfbrmig in seinem ganzen Querschnitt, doch erstreckte 
sie sich in der L&ngsaxe nur 1 cm weit. 
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Eine andere, etwas dickere Arterie (ca. 1 mm im Querschnitt) desselben 
Thieres zeigte noch grbssere Ver&nderungen. 

Ihr spaltflirmiges, nur 0,02 mm grosses Lumen (anf Figur 2, Taf. VI. VII 
zu sehen) verschwand in der weiteren Serie von Scbnitten ganz. Das jnnge, 
zarte Gewebe, welches das Lumen verschloss, war die ver&nderte, colossal 
verdickte Intima. Ein Theil ihrer Zellen lag sehr locker, hatte eine runde 
oder polygonale Form und einen sehr grossen Eern (Fig. 2 a). Ein anderer 
Theil enthielt sehr eng bei einander liegende, fast ausschliesslich spindel- 
formige Zellen mit spindelfbrmigem schmalem Kern. Eine Reihe von diesen 
letzten Zellen zog sich in Form einer Scheidewand in einem schmalen Streifen 
durch den Diameter der Arterie (Fig. 2 b). Die etwas verdickte Membrana 
elastica war iiberall vorhanden, lag in schmalen Falten und zeigte an einer 
Stelle eine deutliche Spaltung (Fig. 2e). 

Die Tunica media war ebenso wie bei soeben beschriebenen Gefftssen 
atrophirt; an einigen Stellen waren ihreFasern ganz geschwunden, an anderen 
sind sienochgeblieben, waren aber fein und sehr atrophisch. Auch hier waren 
keine neugebildeten Zellen an der Stelle der verschwundenen T. media 
vorhanden. 

Die Adventitia war etwas verdickt. Ihr Vasa vasorum verhalten sich 
an den verschiedenen Stellen der Gef&ssperipherie verschieden. Stellenweise 
sind sie bei offenbar unver&ndertem Bau mit Blut gefullt, andere, eben&Us 
normal©, dagegen waren leer und fast gar nicht zu bemerken. An einigen 
Serienschnitten traten sie stellenweise und dabei nur an bestimmten Sectoren 
der Gef&sse stark hervor und trugen sehr verdickte Kerne. Endlich waren 
die Vasa vasorum auf der ganzen Gef&ssperipherie vollkommen degenerirt und 
zwar auf der Strecke, wo das Gef&sslumen vollst&ndig obliterirt war. Sie 
trugen angeschwollene Kerne, ihr Lumen war sehr verengt. 

Auch hier liess das in der N&he des Gef&sses liegende Gewebe keine 
Anzeichen einer Entziindung Oder anderer pathologischer Process©, durch 
die man vielleicht die Degeneration des Gef&sses erkl&ren kftnnte, erkennen. 

Die Degeneration dieses Gef&sses 1st indess auch eine ziemlich be- 
schr&nkte gewesen, sie umfasste nur eine Strecke von 1— l l j 2 cm. 

Noch einige kleine Arterien (0,05—0,3 mm im Querschnitt) desselben 
Thieres und von Fall V stellten Ver&nderungen dar, die dem Bilde der 
Mesoarteriitis entsprachen. Sie zeigten ein verengtes Lumen, vermehrte 
Anzahl von Endothellzellen mit grossem Kern und eine Verdickung der T. 
muscularis. Einzelne Muskelfasem waren verl&ngert und hatten dicken Kern. 

Bei den iibrigen Thieren, und zwar bei Kaninchen VI und VIII (Fig. 3 a), 
IX, X und XI warden einzelne obliterirte Capillaren und einige kleine 
degenerirte Arterien&stchen (von 0,06—0,1 mm im Querschnitt) gefhnden. 
Das Lumen solcher kleinen Gef&sse war sehr verengt. Die Endothelzellen 
besassen einen grossen Kern und waren in drei bis vier Eeihen geschichtet. 
Eine Membrana elastica war in diesen degenerirten Gef&ssen gar nicht vor¬ 
handen. Die Tunica muscularis war sehr verdiinnt. Ihre Fasem waren sehr 
spftrlich, fein und ganz atrophisch. Die Adventitia zeigte keine grossen 
Ver&nderungen. Vasa vasorum waren an diesen kleinen Arterien gar nicht 
vorhanden. Das diese Gef&sse umgebende Gewebe sah vollkommen normal aus. 

Bei zwei Kaninchen, von denen bei einem die sympathischen Ganglien 
nnberiihrt waren (XI) und beim anderen das obere Sympathicusganglion (VIII) 
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exstirpirt war, traf ich in der Gef&ssscheide der A. carotis ein kleines Ge- 
f&ssganglion (Fig. 4 m, Taf. VI. VII) mit einem dicht neben ihm liegenden, stark 
degenerirten, wahrscheinlich znm Sympathicus gehdrigen (Fig. 4o) Nerven- 
biindelchen. Die grosse Arteria carotis, abgesehen yon einer gleichm&ssigen 
Verdicknng der Tnnica media nnd Membrana elastica, verhielt sich ganz normal 
Die sehr feinen Gef&sschen nnd Capillaren (Fig. 4p) aber, welche neben dem 
Gef&ssganglion theils in der Gef&ssscheide, theils im nmgebenden Gewebe 
lagen, stellten ein typisches Bild von Endarteriitis dar. Einige dieser Ge¬ 
f&sschen, welche noch ein Lumen besassen, waren noch stark mit Bint ge- 
fftllt, andere erschienen ganz obliterirt 

Ich habe eine Reihe yon Serienschnitten yon diesem Gef&ssganglion 
nebst anliegenden Gefassen gemacht nnd dieselben nach NissTscher Methods 
(anch mit Toluidin 1 Proc.) nnd mit dem yan Gieson’schen Reactiv nnter- 
sncht Ein sorgf&ltiger Vergleich dieser Gef&ssganglien mit normalen Ge- 
f&ssganglien, die bei anderen Kaninchen anf der Seite des unyerletzten 
Sympathicus gefunden warden, zeigte keinerlei anffallende Ver&ndernngen. 
Die einzelnen Nervenzellen (Fig. 4n) des Gef&ssganglions anf der operirten 
Seite zeigten, was ihre Grosse, F&rbbarkfeit der f&rbbaren Snbstanz, Kern- 
yertheilnng, die Grttsse der Eeme, Contonren nnd Lage der letzteren be- 
trifft, vollkommen dieselben Verh&ltnisse, wie anch die Neryenzellen im 
Ganglion der normalen Seite. Das war nm so auffallender, als das neben 
dem Ganglion liegende Nerven&stchen degenerirt war nnd die in der N&he 
dieses Ganglions befindlichen kleinen Arterien nnd Capillargef&sse das 
typische Bild der Endarteriitis obliterans darboten. 

Gef&sse der Controlseite waren in alien Beziehnngen ganz 
normal. 

Im Ganzen sind die Resultate dieser Beobachtungen folgende. 

Bei Lebzeiten veranderte sich der Zastand der Gefasse am Hals, 
Kopf, Ohr, den Hirnhauten und in der weissen Hirnsubstanz so fort nach 
der Lasion des N. sympathicus. Diese Gefasse erweiterten sich stark, 
nabmen einen gewundenen Verlauf an, pulsirten viel intensiver als auf der 
Controlseite und f&llten sich unter erhohtem localem Blutdruck stark 
mit Blut. Solche Veranderungen waren nieht von kurzer Dauer, nicht 
vorfibergehend, sondern blieben in alien Fallen bis zum Tode des 
Tieres anhaltend und zeigten sich nur im Verbreitungsbezirk des ladirten 
Nerven. Dieser Bezirk zeichnete sich durch eine erhohte Temperatur, 
durch eine intensivere — als auf der normalen Seite — Blutung bei Ein- 
schnitten am Ohr aus und enthielt stellenweise (am Ohr) punktformige 
Hamorrhagien. 

Bei der Obduction fanden sich auf der operirten Seite sehr dicke, 
erweiterte, geschlangelte und stark mit Blut gefullte Gefasse; dieselben 
auf der Controlseite unterschieden sich vom normalen Zustand durch 
nichts. In einem Fall (X) traf ich im Gebiete des ladiren Sympathi¬ 
cus eine sehr brQchige Arterie, die bei leisestem Eingriff wahrend des 
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Herauspraparirens barst, was auf der normalen Seite auch bei yiel 
groberen Manipulationen nicht vorgekommen isi 

Bei der mikroskopischen Untersuchung erwiesen sich die grosseren, 
ebenso wie die kleineren, Gefasse auf der Gontrolseite durchaus normal, 
im Gegentheil zeigten die grosseren Gefasse auf der operirten Seite 
namlich in sieben Fallen von vierzehn (V—XI) eine deutliche Ver- 
dickung der Tunica muscularis und Membrana elastica. 

Viel starker war die Alteration der kleineren Gefasse und Capillaren. 
Diese Veranderungen waren, was die T. media, intima und das Lumen 
anbetrifft, zweierlei Art 

Ein Theil der untersuchten Gefasse hat ihre T. muscularis einge- 
bttsst. Die Muskelfasem waren entweder vollkommen geschwunden oder 
sie waren fein, atrophisch und in derZahl sehr vermindert. DieT. intima 
war bei dieser Gefassreihe sehr verdickt und stark gewuchert Das Lumen 
war durch proliferirende Endothelzellen verengt und verschlossen. 

Im Ganzen stellte also diese Gefassreihe ein typisches Bild der 
Endarteritis dar. 

In einer anderen Gefassserie waren einzelne Muskelfasem hyper- 
trophisch, T. media und intima verdickt und das Lumen verengt, sodass 
man hier mit vollem Recht von einer Mesoendarteriitis sprechen konnte. 

Die T. adventitia und Membrana elastica waren in diesen beiden 
Gefassgruppen in gleicher Weise verdickt. 

Die Art und Weise der Schadigung des N. sympathicus an und 
fttr sich hatte augenscheinlich keine grosse Bedeutung, weder in Bezug 
auf die Veranderung des N. sympathicus selbst noch auf die Reaction 
seitens der localen Gefasse. 

Die Fasern des N. sympathicus zeigten im Ganzen ahnliche Bilder 
von Degeneration bei alien unseren Lasionsmethoden. 

Was die Gefasse anbelangt, so reagirten sie bei Lebzeiten, so- 
weit es nach der Lumenerweiterung, Schlangelung ihres Verlaufes 
und ihrer Blutfdlle beurtheilt werden konnte, egal, ganz gleich ob das 
Sympathicusganglion exstirpirt und zu derselben Zeit auch der N. sym¬ 
pathicus resecirt wurde, oder ob die Lasion nur in Resection eines 
Stfickes des N. sympathicus bei intacten Ganglien dieses Nerven bestand. 
Dieselbe Gefassreaction wurde auch dann beobachtet, wenn der Stamm 
des N. sympathicus in einer Ligatur umschntirt wurde bei intacten sym- 
pathischen Ganglien. 

Ebenso schwer war auch bei der Obduction irgend eine Ab- 
hangigkeit der Gefasserkrankung von der Form der N. sympathicus- 
Lasion zu entdecken. Eine sehr ausgesprochene Endarteriitis in den 
kleinen Arterien bei einem Kaninchen (VII), bei dem das Sympathicus- 
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ganglion exstirpirt wurde, spricht sehr wenig zu Gunsten einer beson- 
deren atiologischen Bedeutung der Exstirpation dieses Ganglions, weil 
bei drei anderen Thieren (V, VI, VIII), welche in derselben Weise be- 
handelt worden sind, solche kleine Arterien nicht so stark verandert 
erschienen. Andererseits aber wurde eine hochgradige Degeneration der 
kleineren Aestchen und Capillaren auch bei drei Kaninchen beobachtet, bei 
welchen diese Sympathicusganglien ganz intact (IX, X, XI) erhalten waren. 

An diesen drei zuletzt erwahnten Thieren konnte man sich ausser- 
dem tiberzeugen, dass eine den Nerv umschnlirende Ligatur ebenso zu 
Gefassdegeneration ffthrt, wie eine Resection desselben Nerven. 

Es ist auch sehr wichtig, zu betonen, dass in zwei Fallen, in deren 
einem das Sympathicusganglion exstirpirt (VIII) und dem anderen 
intact erhalten (XI) war, die Gefassganglien, welche im Zusammenhang 
mit degenerirten Sympathicusfasem standen, vollkommen normal aus- 
sahen, und gerade in diesen zwei Fallen waren die diesen Gefassgang¬ 
lien anliegenden Gefassastchen und Capillaren degenerirt. 

Von viel grosserer Bedeutung als die Lasionsart des N. sympathicus 
ist, wie es scheint, die Zeitdauer des Postoperationsperiode. Wenn das 
Thiervor dersechsten Woche nach der Operation (I, II, III, IV, XII, XIII, 
XIV) getodtet wurde, so war eine Degeneration der Gefasswand sehr 
schwer zu beweisen und bestand tiberhaupt in einer sehr zweifelhaften 
Verdickungderlntimakeme kleinerer Gefasschen. Waren die Kaninchen 
(V, VI, VII, VIII, IX, X, XI) spater secirt, so konnte man in alien 
solchen Fallen eine Veranderung organischer Natur in den grossen und 
kleineren Gefassen finden. 

Sehr interessant schien das Verhalten der Vasa vasorum zu sein. 

Eine ausgepragte Degeneration derselben und zwar auf der 
ganzen Gefassperipherie wurde nur bei einem Gefasse (Kaninchen VII) 
gefunden, dessen Lumen an dieser Stelle ganz obliterirt war (Fig. 2). 
An anderen Serienschnitten desselben Gefasses, wo seine Wand auf der 
ganzen Peripherie ebenso stark degenerirt war, das Lumen aber nicht mehr 
yerschlossen, sondem nur verengt war, zeigten sich die Vasa nutritia 
nicht auf der ganzen Peripherie, sondem nur segment weise degenerirt. 

Ein anderes ebenso hochgradig alterirtes Gefass von demselben 
Falle (VII, Fig. 1) hatte ganz normal aussehende Vasa nutritia. Sehr 
ansserordentlich erschien nur ihre Lage in der Tiefe der Gefass¬ 
wand, namlich in Folge der Atrophie der T. media lagen sie der 
T. intima ganz nahe an. Man hatte diesen Befund als Zeichen einer 
Gefasswandentztindung auffassen konnen, da bei solchen Gefassprocessen 
die Vasa vasorum durch die T. muscularis bis T. intima proliferiren. 
Dabei sind aber die Vasa vasorum selbst verandert. Sie sind in solchem 
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Falle hyperamisch oder tragen dann dicke Wandkerne, welche nach 
alien Seiten wuchern und das Lumen der Vasa nutritia veschliessen etc. 
Hier ist jedoch von einer solcben Entzflndung keine Bede. Die Vasa 
vasorum waren in dieser Beobachtung nicbt neugebildet. Sie hatten 
kleine durcbaus normale Wandkeme und stellten keine Wucherung 
dar. Ihr Lumen war frei und blutleer. Ihre tiefe Lage hier — in 
nachster Nahe von der M. elastica — bedeutete also kein EntztLndungs- 
symptom und erklarte sich durch Verschieben der T. adventitia auf 
der Stelle der atrophirten T. media. 

Eine nur segmentweise hervortretende, aber sehr ausgepragte De¬ 
generation der Vasa vasorum wurde auch da (Falle VIII, XI) gefunden, 
wo die von denselben versorgten Gefasswande ganz normal aussahen. 

Endlich fehlten Uberhaupt die Vasa nutritia in den kleinen Gefass- 
zweigen (Fall V, VI, VIII, IX, X), deren Wande an Endarteriitis und 
Mesoarteriitis erkrankt waren. 

Es ist sehr wicbtig hervorzuheben, dass das die veranderten Ge- 
fasse umgebende Gewebe bei mikroskopischer Untersuchung keine 
Zeicben von Entztindung oder von eitrigen Processen zeigte. Auch 
wurden bei Lebzeiten weder eitrige Herde noch gangranose Erschei- 
nungen in der Nahe der degenerirten Gefasse beobachtet. 

in. 

Die hier beschriebenen Gefassdegenerationen zu erklaren, hat manche 
Bedenken. Es bietet uberhaupt viel Schwierigkeiten, die Ursachen der 
Gefasserkrankungen und speciell die Aetiologie der sogenannten vaso- 
trophischen Veranderungen festzustellen. 

Was die Aetiologie der vascularen Erkrankungen uberhaupt an- 
betrifft, so schreiben die einen Autoren die Degeneration der Gefass- 
wand dem vollstandigen Ausfall oder der Storung des trophischen Ein- 
fiusses seitens des Nervensystems zu. Andere messen eine grosse 
Bedeutung den Veranderungen bei, welche die mechanischen Beding- 
ungen der Circulation erfahren. Wieder Andere sehen den Grund der 
Degeneration in der Veranderung der Vasa vasorum. Endlich giebt es 
eine Ansicht, wonach die Degeneration der Gefasswande zuf&lligen 
localen Processen, die auf irgend eine Weise die Gefasswand beeinflussen, 
zuzuschreiben sei. 

Die erste von den angefiihrten Theorien, nach welcher die Degene¬ 
ration in Folge der Storung des vom Nervensystem ausgehenden tro¬ 
phischen Einflusses entsteht, wird von vielen Autoren getheilt (Gio¬ 
vanni 42 ), Huchard 47 ), Faisans 34 ), Lanceraux 71 ), Oettinger 9I ), 
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Baumler 7 ), Sinitzin 112 ), Morosoff 83 ), Couty 17 ), Sillier 113 ), 
Arndt 1 ) [S. 791], Kopp 56 ^ [S. 43], Walsham 136 ), Duplaix 25 )). 

Sie stiitzt sich hauptsachlich anf den intimen Znsammenhang des Nerven- 
systems mit den Gefhssen, anf den Reichthnm von Nervenendigungen in der 
Gefasswand and anf die Fnnctionen des Gefassnervensystems. 

Die histologischen Beobachtnngen haben bekanntlich erwiesen, dass an 
-den Blutwegen Gef&ssganglien liegen, and dass an die Gef&sse besondere 
Nervenfasern herantreten, welche mit einigen Grappen von Ganglienzellen 
and Nervenastchen, die in den ftasseren Theilen der Gefasswand gelagert 
sind, ein echtes Nervengeflecht bilden. 

Dieses Geflecht sendet von da seine letzten Endignngen in die Tanica 
media, wo sie sich an der Oberflache der einzelnen Muskelzellen festsetzen 
Oder aber das Protoplasma and den Kern darchbohren, am im Nucleolus 
zn endigen. 

Anf den Capillaren saben die Antoren ein Netz feinster Nervenfasern 
(Kessel 57 ), Bremer 8 ), Sihler 113 ) Obersteiner 92 ) a. A.) welche mit- 
einander anastomosirend sich an die zn innervirende Wand in zahlreichen and 
verschiedenartigen Endignngen befestigten; einige Forscher haben gesehen, 
dass einzelne Nervenfhden die Gefasswand darchbohren (T o m s a 12 5 *), eine korze 
Strecke l&ngs der Innenfl&che der Capillaren verlaafen, am im Innern 
der Endothelialzellen (Unna 127 )) in der Nahe der Kerne, oft za zweien in 
einer Zelle, za endigen. Die Dichtheit dieses die Gefasse amgebenden Ge- 
flechtes ist sehr gross; so ist z. B. die Zahl der Nervenfasern, die za den 
Capillaren der qnergestreiften Muskeln gehen, viel grosser, als die Zahl der 
zn den Muskelfasern selbst gehenden Nervenfasern (Sihler 113 )). 

Diese zahlreichen Nervenelemente verrichten verschiedene Fnnctionen. 
Erstens vermitteln sie verschiedeneEmpfindungen(Heger 48 ), Delezenni 45 '), 
Dogiel 22 )); es sind deshalb viele, sogar sehr kleine Arterien der Extremitaten 
mit speciellen Pacini’schen Kdrperchen aosgernstet (Thoma 124 ) [S. 335 
Anmerkung]). 

Zweitens haben sie motorische Fnnctionen. Die Bewegnngen der Ge- 
fasse stehen in Abhangigkeit vom Nervensystem. Reizt man z. B. peri- 
pherische Nervenstamme, so erhalt man nicht nor Contraction der Arterien, 
sondernauch derVenen (Thomson 119 ), Mai 84 ), Weliky l38 ), Ranvier 102 ), 
Pall 93 ). Nicht allein die muscuiaren Bestandtheile der Gefksswand contra- 
hiren sich in Folge von Reiznng der Nerven, auch die Endothelzellen ver- 
mindern ihre Dimensionen outer denselben Bedingungen. ^Sihler 113 )). 

Endlich wird dem Gefassnervensystem auch eine trophische Function zuge- 
schrieben. Sihler 113 ) hielt es sogar fur moglich, die Vasomotoren mit 
secretori8chen Nerven zu vergleichen. Gleichwie die Secretmenge irgend 
einer Drfise vermehrt wird durch Erregung der betreflfenden Nerven, ebenso 
steigerte sich auch jedes Mai in Sihler’s Versuchen die Masse der trans- 
sndirenden Lymphe bei kiinstlicher Reiznng der Vasomotoren, ohne dass dies 
durch gesteigerten intravascularen Druck za erklaren ware. 

Ein solcher intimer reichlicher and verschiedenartiger Znsammenhang 
der Blntwege mit dem Nervensystem liess die Antoren annehmen, dass einer- 
seits die Vasomotoren die Ernahrnng der Gefasswand beeinflassen konnen 
and dass andererseits eine Erkrankung der Gefasswand sehr gut von der 
primaren Affection des Nervensystems herriihren kann. 
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Aus der Zahl der verschiedenen mechanischen Momente, die zar 
Circulation des Blutes in den Gefassen in Beziehung stehen, haben be- 
sonders drei die Aufmerksamkeit der Forscher in Anspruch genommen, 
namlich dieWeite des Lumens, die Hohe des intravascularen Druckes 
und die Stromgeschwindigkeit des Blutes. 

Die Bedeutung dieser Momente lauft, wie gegenwartig angenommen 
wird, darauf hinaus, dass die Gefasse — wegen ihrer Anpassung an 
eine bestimmte mittlere Norm dieser mechanischen Momente — Schwan- 
kungen derselben nur innerhalb ganz bestimmter Grenzen, die sich nach 
Zeit und Grad richten, ohne Schadigung ertragen konnen. Dauemde, 
Oder zu oft eintreteude Abweichungen yon den gewohnlichen Verhalt- 
nissen, ebenso eine ausserordentliche H5he dieser Schwankungen 
konnen Storungen in der Lebensthatigkeit der Wandzellen hervor- 
rufen und das Gefass zur Degeneration bringen. 

Schwankungen in der Grosse des Lumens yeranlassen nach 
den Autoren eine Degeneration dann, wenn sie in dauemder Erweite- 
rung des Lumens bestehen. 

Auf diesen Umstand, als ein die Erkr&nkung der Gef&sswand bedingen- 
des Moment, hat u. A. auch Virchow 133 ) hingewiesen (S. 506). Die Ver- 
ftnderungen der Intima an frisch entstandenen Aneurysmen konnte Virchow 
nnr dnrch die prim&re Erweiterung des Lumens erkl&ren. 

Die sehr genauen diesbeziiglichen Untersuchungen von Thoma 121 a 1 
haben diesen Forscher zu dem Schluss gebracht, dass die Degeneration der 
Gef&sse durch die prim&re Ausdehnung ihrer Tunica muscularis bedingt sei 
(Bd. CIV S. 213). Die dadurch zu Stande kommende Ver&nderung des Lumens 
reizt dann die in der Gef&sswand liegenden Pacini’schen Kdrperchen, die 
ihrerseits die Erregung den Vasa vasorum mittheilen. Die dadurch ent- 
stehende Erweiterung der Vasa nutritia, ihre Vermehrung und Hyper&mie 
ist (Bd. CV S. 14) begleitet von einem bedeutenden Zufluss von NSLhr- 
material zur Gef&sswand und gleichzeitig von Bindegewebswuchemngen in 
der Intima und Media. Durch diese Wucherungen der Intima wird die 
unregelm&ssige Form des Gef&sshohlraums bis zur friiheren runden oder 
cylindrischen ausgeglichen (sog. compensatorische Endarteriitis). 

Westphal 137 ) fand, dass die A. uterina bei sehr alten Frauen, 
sowie auch bei jungeren Multiparen eine starke Schicht von Bindegewebe 
enthalte. Die Zunahme dieses Gewebes mit dem Alter sei daraus zu er- 
kl&ren, dass das Lumen der Gef&sse sich w&hrend der Menstruation und 
besonders w&hrend der Schwangerschaft erweiterte. 

Sack 114 ) gelangte zu der Ansicht, dass von alien Gef&ssen des KQrpers 
die A. tibialis antica am h&ufigsten degenerirt zu sein pflege. Dieser hohe 
Procentsatz der Erkrankungen dieses Gef&sses ist wohl der 5fters beobach- 
teten vorausgehenden Erweiterung desselben zuzuschreiben. 

Die Ursache der Erkrankung der Venen haben Rokitansky 103 ) (II, 368), 
Epstein 32 ) und Sack 114 )ebenfalls in der Erweiterung ibres Lumens gesucht. 

Schwankungen in der Blutlaufgeschwindigkeit konnen, 
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nach Meinung der Autoren, eine Erkrankung der Gefasswand in dem 
Falle veranlassen, wenn sie in Form dauernder Yerlangsamung auf- 
treten. 

Rokitansky 103 ) (II, 863, 366), Cohnheim 58 ) (S. 132—133), Diet- 
rich and Sack 114 ) haben in der Verlangsamung der localen Circulation 
den Grand fUr die Erkrankang von Venen and fur diejenige der Lungen- 
arterien gesehen. 

Betreffs der Arterien ist diese Beziehung am eingehendsten von 
Thoma 122 ) 124 a ) studirt worden. Seine Meinung dariiber aussert dieser 
Autor folgendermassen: „Jede Stromverlangsamnng in einer Arterie odor 
Vene wird beantwortet durch eine Contraction der mittleren Gefosshaut, 
nnd soweit diese nicht zureicht, durch eine Bindegewebsneubildung in der 
Intima* 121 b ) (S. 433). Auch an anderer Stelle sagt er: „Die Verlang¬ 
samung des Blutstroms in Arterien nnd Venen hat zur Folge eine Hyper- 
amie der Vasa vasorum und eine Bindegewebsneubildung in der Intima, zu 
welcher sich spater eine Bindegewebsneubildung in der mittleren und ausseren 
Gefasswand gesellt“ 124 b ) (S. 15). 

Die Bindegewebswucherung hangt, seiner Ueberzeugung nach, in¬ 
dess von der Stromverlangsamung und nicht von der Veranderung der 
Vasa vasorum ab; es ist dies daraus ersichtlich, dass auch in kleinen 
Arterien, die gar keine Vasa vasorum besitzen, bei Stromverlangsamung 
Gewebsneubildung entsteht (S. 438) 121 b ). 

Westphal 137 ) (S. 88—97) sieht den Grand ffir die Bindegewebsbil- 
dung in der A. uterina bei Frauen, die menstrairt und geboren haben, eben- 
falls in der localen Verlangsamung des Blutstroms. 

Unter den verschiedenen Schwankungen des intravascularen 
Blutdrucks haben die Forscher in der Erhohung desselben ein 
atiologisches Moment ftir die Erkrankungen der Gefasswand er- 
blickt. 

Senhouos-Kirkes und Traube 125 ) (Bd. Ill S. 45, 164, 451) nahmen 
an, die sklerotische Veranderung der Gefasse konne nur die Folge eines er- 
h5hten intravascularen Drucks sein. — Virchow 133 ) (S. 506) und Cohn¬ 
heim 58 ) (S. 178—180) vermerkten unter anderen die Endophlebitis bedin- 
genden Momenten auch dieses. 

Huchard 47 ) (S. 47—50, 147—149) halt die Zunahme des inneren 
Gefassdracks auch ftir eine der Ursachen der Arteriosklerose. 

Nach Baumler 7 ) (S. 75) kann ein erhohter intravascularer Druck durch 
die Ausdehnnng der GefUsswande Storungen in der Circulation der die Ge¬ 
fasse versorgenden Vasa vasorum hervorrufen und auf diese Weise den An- 
stoss zu einer Erkrankung der Gefasse selbst geben. Indem die Gefass- 
wande in Folge des erhbhten Drucks der sie ausdehnenden Kraft grftsseren 
Widerstand entgegensetzen, kommt es zuletzt zur Hypertrophie der Tunica 
media in alien Arterien (nach Ewald 29 ), S. 482), wie in den Venen 
(nach Bilumler 7 ), S. 64) und nicht nur dann, wenn dieser Druck 
bestandig ist, sondern auch, wenn er kurzdauernd, aber wieder- 
holt auftritt (in den Arterien z. B. bei einem Fehler der Aortenklappen 
[Baumler, S. 65]). 
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Roy und Adamy (Hnchard 47 ), S. 37) erhbhten experimentell den 
Blutdruck im Herzen nnd in den grossen Gef&ssen dee Hnndes and fanden 
bei der Section in sechs von sieben Fallen die grossen Arterien erweitert, 
Btellenweise eine Loslbsung von Endothelialzellen, filntaostritte auf den 
Herzklappen and Oedem daselbst. 

Viele Autoren legen auch der primaren Veranderung der 
Vasa vasorum grosse atiologische Bedeutung bei. 

Die Trager dieser Ansicht (Lobstein 72 ), Berhave 9 ), Feraud 35 ) r 
Koster 59 ), Landouzy und Sideray 73 ), Martin 81 ), Engelhardt 31 ), 
Friedlander 36 ), Iwanowsky 51 ), Huchard 47 ), Therese 126 ) und 
viele Andere) haben sich auf verschiedene Weise die Betheiligung der 
Vasa vasorum bei der Erkrankung der Gefasswand vorgestellk 

Lobstein 72 ) (II, S. 563) spricht die Meinong aos, es entstehe die De¬ 
generation der Arterien in Folge Austrocknong der Vasa vasorum (dSseche- 
ments des vaisseaox noutriciSrs des art&res). 

Berhave 9 ) erkl&rt die Entstehung der Arteriosklerose dnrch eine pri- 
mftre Wandverdickung der Vasa vasorum. 

Kbster 59 ) sah bei Endarteriitis, wie die Vasa vasorum aus der Adven¬ 
titia allm&hlich in die Media and Intima eindringen, Inflltrationszellen mit 
sich fiihren and nach and nach einen Entzfindangsprocess in der Gef&sswand 
hervorrufen (haupts&chlich in den ftusseren Schichten derselben). 

Nach Martin 81 ) kann man in alien Fallen von Arteriosklerose prim&re 
Endarteriolitis der Vasa nntritia finden, and zwar nur entsprechend den 
Stellen der Intima, wo sklerotische Verbnderungen vorhanden sind. Die De¬ 
generation der Gef&sswand beginne in dem Moment, wo dnrch das ver- 
engte Lumen der degenerirten Vasa nntritia der Blntstrom aufhbre. Die 
dadurch entstehende Nekrobiose beginnt in den tiefsten Schichten der Intima, 
die in Folge Degeneration der Vasa vasorum am schlechtesten ernfthrt sind. 
Der Zerfall des fettig degenerirenden Endothels wird dann nach Meinung 
des Aators zam weiteren localen Erreger f&r die Bindegewebswucherung. 

Als locale, fur die Entstehung der Gefasserkrankung pathogene- 
tische Processe sind mehrere Momente anerkannt worden. 

Die Autoren schreiben eine atiologische Bedeutung in dieser Beziehang 
den hoheren Oder niederen Temperatnren zu. Schftdlich sollen verschiedene 
raechanische Insolte wirken, z. B. Verletzung der Geftsse, Continuit&tsstbrung 
ihrer Wandnngen, Embolien, Ueberlagernng der Gef&sse iiber scharfe Knochen- 
kanten, wobei Quetschung nnd Stbsse gegen den Enochen mbglich. Von ver- 
schiedenen Beobachtem sind aach locale chemische Factoren f&r die Entstehung 
der Gefasserkrankung beschnldigt. Einen grossen atiologischen Einfluss 
auf naheliegende Blutwege soli auch die y Nachbarschaft von bbsartigen Ge- 
schwiilsten (Fibrom, Sarkom, Carcinom), einfachen Granulationswucherungen, 
gummbsen Neubildungen, Eiterherden, die Nachbarschaft von gangr&nbsen 
and chronischen interstitellen entziindlichen Processen ansiiben (Cheridan- 
DelSpine 19 ), Virchow 133 ) (S. 402), Hodson 50 ) (II, 388), Durante 28 ), 
Friedl&nder 36 ), Komil and Ranvier 60 ) (S.630—640), Iwanowsky 51 ), 
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Lobatein 72 ) (II, 563), Pick 96 ), Ziegler 139 ) (S. 322), Czyhlarz und 
Helbing 16 )). 

Es ist jedoch andererseits auch behauptet worden, die Ge- 
f&ssw&nde bes&ssen eine grttssere Widerstandsf&higkeit gegen 
die im benachbarten Gewebe localisirten Entziindungsprocesse 
(Marchand 85 ), Virchow 133 ) [389], Lobstein 72 ) [11,549]). 

Alle diese Auslegungen sind aber mehr hypothetisch als positiv 
begrundet. 

Welche von diesen Momenten die Gefassdegeneration bei den von mir 
nntersnchten Thieren hervorgerufen baben, ist schwer zu entscheiden. 

Die Annahme eines verminderten oder veranderten trophischen 
Einflusses von Seite der ladirten Nervenelemente auf die Gefass- 
wand ist durchaus zulassig; daffir sprecben namlich die Degeneration 
der Sympathicusfasem und die damit verbundene Vorstellung, dass 
eine Degeneration der Nerven die von ibnen abhangigen Elemente zur 
Veranderung zu bringen pflegi Der erwahnte Scbwund der Muskel- 
fasem in den degenerirten Arterien (Fall VI und auch VII, VIII, 
IX, X, XI) bestatigt eine solcbe Annabme vollkommen und lasst sich 
als eine trophische Erscheinung in demselben Sinne auffassen, wie 
es bei der Testiculumatrophie nach Durchschneidung des N. spermaticus 
(Obolensky 91b ), bei Degeneration der Glandula submaxillaris nach Zer- 
storung ihrer sammtlichen Nerven (Vulpian 129 ), Heidenhain 49 ), bei 
Veranderung der Muskeln nach Extirpation der intervertebralen Gang- 
lien (Gaule 36b ) oder nach Section der motorischen Nerven (Vulpian l3 °), 
Stier 77 ) u. A) beobachtet worden isi Die erwahnte Hypertrophie der 
Muskelfasem und infolgedessen Verdickung der T. media in alien 
grosseren und einigen (Fall V, VII) kleineren Gefassen stehen hier in 
keinem Wiederspruch; hypertrophische Muskelfasem und sogar einzelne 
hypertrophische Muskelgmppen trifft mati oft wahrend des Muskel- 
schwundes bei Degeneration der Vorderhornzellen oder peripherer Nerven, 
und man rechnet diese Erscheinung zu den trophischen Storungen. 

Auch die normale Beschaffenheit der Gefassganglienzellen bei degene- 
rirtem Sympathicus (Kaninchen VIII, XI) scheint gegen solche Erkla- 
rung wenig zu sprechen. Eine trophische St&rung ist auch in diesen 
Fallen jedoch nur unter besonderen Bedingungen denkbar. Man muss 
namlich vermuthen, dass die anatomisch unverandert erscheinenden Ge¬ 
fassganglienzellen sehr feine und darum nicht sichtbare, resp. rein func- 
tionelle Veranderungen unter dem Einfluss der degenerirten Fasem des 
Sympathicus erlitten haben. Diese functionellen Storungen konnten sich 
aber den naheliegenden Gefasswandungen mittheilen und dieselben zur 
Degeneration bringen. 

Wenig zu Gunsten einer solchen trophischen Storung spricht da- 
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gegen der Umstand, dass die Gefassdegeneration mehr von der Dauer 
der Postoperationsperiode abhangig war, als von der Lasionsart des N. 
sympathicus. Besonders wenig sprechen f&r diese trophoneurotische 
Theorie die Folgen der Extirpation des oberen Sympathicusganglion, 
welchem Dastre undMorat 86 )*) so grosse Bedeutung zuschreiben. Bei 
gegebenen Thieren namlich zeichnete sich die Exstirpation dieses Gan- 
glions durch keine bestandigen trophischen Folgeerscheinungen aus. 

Betreffs der mechaniscben Momente, denen eine atiologische 
Bedeutung zugeschrieben wird, lassen einzelne der soeben beschriebenen 
Erscheinungen aus dem klinischen Bilde der Versuchsthiere einige 
Schlftsse in dieser Beziehung zu. 

Was zuerst die Lumenveranderung anbetrifft, so waren die 
Blutwege im Verbreitungsbezirke des ladirten N. sympathicns, ebenso 
die grosseren Gefassstamme, wie auch ihre kleinen Aestchen sehr er- 
weitert Mit der Ausdehnung ihrer Wand in die Breite ging auch eine 
solche in die Lange einher, so dass sich die Gefasse in Windungen 
legten. Diese Erweiterung war keine kurzdauemde Erscheinung, son- 
dem hielt wahrend der ganzen Postoperationsperiode an und konnte 
wahrend des Lebens, wie auch bei der Section mit unbewaffnetem 
Auge oder auch unter dem Mikroskop beobachtet werden. 

Was das Wesen dieser in die Lange und Breite gehenden Ausdeh¬ 
nung der Gefasswand betrifft, so muss man sie wohl als das Resultat 
der gesunkenen oder sogar ganzlich geschwundenen Elasticitat und 
Contractilitat der Gefasswand betrachten. Tigerstedt 1 i8 ) halt derartige 
erweiterte Gefasse im Bereiche ladirter Nerven filr gelahmt (S. 475: 
gelahmte Arterien). 

Ueber die Steigerung des localen Blutdrucks bei unseren 
Thieren konnte man nicht nur direct mit Ht&lfe des Sphygmomano¬ 
meters Basch’s, sondern auch indirect aus der Gr5sse der die Gefasse 
ftillenden Blutmasse sich ein Urtheil bilden. 

*) Diese Autoren fanden namlich, dass dieses Ganglion tonisirende and 
andere vasomotorische Fasem fur die Gefasse des Halses und des Kopfes ent- 
halt, welche nicht nur im Stamm des N. sympathies zu den Gefassen ge- 
langen, sondern auch durch das Halsmark in noch unbekanntem Verlaufe die 
betreffenden Blutwege erreichen. In ihren Fallen war die Erweiterung der Blut- 
gefasse am Kopfe nur dann eine dauemde, wenn dieses Ganglion exstirpirt worden 
war. Diese Behauptung ist ubrigens von Gallenfela 37 ), Lussana-Ambro- 
soli 77 ) und Snellen 115 ) vollkommen widerlegt worden. Die Beobachtungen 
dieser letzten Autoren haben festgestellt, dass die Erscheinungen an den Ge¬ 
fassen qualitativ und quantitativ wesentlich dieselben sind, ob der N. sympa- 
thicus allein durchschnitten oder ob gleichzeitig auch das obere sympathiache 
Ganglion exstirpirt wurde. 
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In dieser letzten Beziehung ist es von grosser Wichtigkeit, dass das 
Blut im Korper umgekehrt proportional dem Stromwiderstande sich zu 
verbreiten pflegt (Dogiel 20 ), Cobnheim 58 ) [S. 76]), und da die er- 
weiterten und paretischen Arterien auf der operirten Seite viel kleineren 
Widerstand leisten konnten, als gesunde Gefasse im Gebiete intacter 
Nerven, so musste in diesen erweiterten Blutwegen ein verstarkter Blut- 
andrang Platz greifen. Bei Lebzeiten des Kaninchens konnte man sich 
von dieser starken Blutftille ttberzeugen, wie es oben angeftthrt ist, durch 
die verstarkte Pulsation auf der operirten Seite, durch den reichlicheren 
Blutstrahl, der aus dem am Ohre dieser Seite gemachten Einschnitte 
floss, und drittens durch die erhohte Temperatur dieses Ohres und der 
ganzen Kopfhalfte der operirten Seite. Eulenburg-Landois 30 ), 
Kussmaul-Tenner 61 a ) (S. 90), Bernstein 10 ), welcheaucheinesolche 
locale Temperatursteigerung nach Durchschneidung der Nerven beob- 
achteten, haben sie durch den gesteigerten Blutandrang erklart. Da 
aber die Blutmenge bei alien anderen gleichen Bedingungen der Haupt- 
factor des intravascularen Druckes ist, so ist eine Steigerung desselben 
im vorliegenden Fallen vollkommen berechtigt. 

Cl. Bernard 3 ) und Vulpian 129 ) (Vol. I. p. 25, 32a), die den Blub 
druck in den Zweigen der A. carotis nach Durchneidung des N. sym¬ 
pathies gemessen haben, fanden denselben gesteigert 

Tigerstedt 118 ) glaubt auf Grund verschiedener Erwagungen an- 
nehmen zu mflssen, dass nach Durchschneidung ernes Vasomotoren ent- 
haltenden Nerven der Druck in einem erweiterten Gefasse steige, wenn 
gleichzeitig ein gentigend verstarkter Blutzustrom stattfindet. 

Aus den Roy-Graham’s ,03 ) und Lapinsky'schen 67 ) Versuchen 
an Froschen, bei denen der N. ischiadicus oder seine vorderen Wurzeln 
ladirt wurden, konnte man genau beobachten, dass ein Druck fiber 
die Norm hinaus in erweiterten Gefassen immer zu steigen pflegte, 
wenn ein grdsserer Blutandrang zu ihnen stattfindet. 

Weniger eindeutig sind die Befunde, die man beztiglich der Blut- 
stromgeschwindigkeit auf der Seite des ladirten Sympathicus er- 
heben konnte. 

Was die Stromgeschwindigkeit in den kleineren Gefassen betrifft, 
so kann man sie mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit verlangsamt 
nennen. Dies musste erstens durch Schlangelung der Arterien be- 
dingt werden, was wir gerade an den kleineren Gefassen tiberall notirt 
haben. Weiter spricht daftir auch der Umstand, dass die Gefasse nach 
Verlust oder Schwachung ihrer Elasticitat mit ihren paretischen 
Wanden den Blutstrom nicht mit derselben Kraft wie friiber vorwarts 
stossen konnen. 

Deutsche Zeitschr. f. Nerveoheilkunde. XVI. Bd. 18 
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Diese Vermuthungen werden auch vollauf durch die Beobachtungen 
anderer Autoren bestatigt; z. B. Humilewsky 44 ), Hermann Jo¬ 
seph 53 ), Savioti 116 ), Vulpian 129 ) (11, 349), Lapinsky 67 ) fanden 
anch eine herabgesetzte Geschwindigkeit in den erweiterten Gefassen 
im Gebiete der ladirten Nerven. 

In Anbetracht solcher Erwagungen kann man annehmen, dass die 
pathogenetischen mechanischen Momente, d. h. Lumenerweiterung, 
Stromverlangsamung, erhohter Blutdruck in den Gefassen der rechten 
Hals- und Kopfhalfte unserer Kaninchen vorhanden waren und dabei 
ihren schadlichen Einftuss auf die Gefasswand so lange austtben konnten, 
als diese Gefasse erweitert waren, also bis zur Section. Mit der Er- 
weiterung der Gefasse gleich nach Dnrchschneidung des N. sympathicus 
haben die gelahmten Wandungen die schadliche Wirkung des erhohten 
Druckes erfahren sollen und gleichzeitig konnte auch der Blutstrom 
langsamer werden, so dass die betreffenden Gefasse sich zeitweise unter 
dem Einflusse aller drei pathogenetischen Momente zugleich finden. 
Stets aber fand sich die Gefasswand unter dem Einflusse von zweien 
dieser Factoren. Die Erweiterung trat hierbei durch ihre Bestandig- 
keit besonders hervor; die beiden anderen Momente konnten abwech- 
selnd vorhanden sein. 

Was die atiologische Bedeutung der Vasa'nutritia anbelangt, so 
war uberhaupt, wie aus den angefQhrten Beschreibungen der Praparate 
hervorgeht, gar kein Grund vorhanden, die Yeranderungen der Gefasse 
in unseren Fallen durch eine primare Degeneration der Vasa vasorum 
zu erklaren. 

Auch irgend welche locale atiologische Processe, wie Gangran, 
Entznndung u. 8. w. kann man fbr vorliegende Falle vollstandig aus- 
schliessen. 

Wir wollen also aus der Zahl der verschiedenen Ursachen, die fhr 
die Erklarung der in unseren Fallen stattgehabten Degeneration heran- 
gezogen werden konnten, folgende als die wahrscheinlichsten hervor- 
heben: die Storung des trophischen Einflusses seitens des la¬ 
dirten Nervensystems und zweitens eine Reihe mechanischer 
Bedingungen von Seite der localen Blutcirculation. 

Dauemde Lumenerweiterung (und damit verbundene Circulations- 
veranderungen, was den Blutdruck und die Circulationsgeschwindigkeit 
anbelangt) istauch in den erwahnten Versuchenvon Lewatscheff 63 ~ 65 \ 
Nothnagel 89 ), Bervoet 14 ), Fraenkel 33 ), Czyhlarz und Hel- 
bing 16 ) notirt worden. 
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Eine solche ist in den Versuchen Martin's 82 ) auf Grand des Ex- 
perimentes von Brown-Sequard 5 ) anzunehmen, and dieselbe ist auch 
in Vulpian’s 13 °) Beobachtungen (S. 753) zu vennuthen, wenn man 
die Befunde von Gascel 41 ), Sadler 117 ), Warthon 135 ), Joseph 53 ), 
Goltz 39 ), Rasumowsky"), Rogowitsch 100 ) und anderen frtiher 
angefitthrten Autoren in Betracht zieht 

Auch beim Menschen sind in analogen Fallen derartige Ver- 
anderungen in den mechanischen Circulationsverhaltnissen beobachtet 
worden. 

So fand Huchard 40 ) in Fallen von Neuralgie des Plexus bra- 
chialis und Giovanni 47 ) bei Neuralgie des N. trigeminus die localen 
Arterien erweitert und gewunden (Huchard 47 ) p. 152). 

Potin 97 ) beobachtete in einem Falle von Neuralgie des Ischiadicus 
eine Erweiterang und Schlangelung der Venen. 

Fraenkel 33 ), Babinsky 12 ), Moltschanoff 87 ), Lapinsky 68 ) 69 ) 
haben gleichfalls Venen erweiterang mit Schlangelung derselben bei 
Neuritis constatirt. 

Fraenkel 33 ), Lanceraux 71 ) und Lapinsky 68 ) 69 ) haben Er- 
weiterung und gewundenen Verlauf von Arterien bei Neuritis gesehen. 

Diese mechanischen Momente scheinen von grosserer Bedeutung 
zu sein, als es auf den ersten Blick erscheint; so reizte Lewatscheff 64 ) 
den N. ischiadicus bei mehreren Thieren auf die gleiche Weise, erhielt 
aber nicht in alien Fallen eine Gefassdegeneration; dieselbe trat nur 
da auf, wo eine Erweiterang der Gefasse wahrend des Experimentes 
stattgefunden hatte; war eine Erweiterang nicht gesehen worden, so 
konnte auch keine Degeneration constatirt werden. 

Nothnagel 89 ) erhielt Gefassveranderungen nur in einer Reihe von 
Fallen. Es waren nur da die Gefasse verdickt, wo sie sich schon im 
Anfange erweitert gezeigt hatten. In anderen Versuchen, wo Gefass- 
erweiterang (und Hyperamie) nicht vermerkt waren, zeigten auch die 
Gefasse keine Verdickung. 

Die Moglichkeit, eine Betheiligung dieser mechanischen, pathogene- 
tischen Factoren heranzuziehen, lasst eine Gefassdegeneration da er- 
klaren, wo die vasotrophische Theorie nicht mehr zureichi Ganz un- 
verstandlich waren z. B. vom Standpunkte der vasotrophischen Theorie 
die Resultate der erwahnten Versuche von Gley-Mathieu 79 ). Die 
Gefassveranderungen zeigten sich in ihren Experimenten auch an der 
Controlextremitat, deren Nerven gar nicht beruhrt worden waren. Es 
kann vielleicht bezflglich dieser Extremitat nur eine functionelle*) Ver- 

*) Eine organiscbe Erkrankung dieser Nerven als Folge namlich 
einer Verletzung deijenigen des symmetrischen Beins hatte man auf Grand der 

18 * 
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anderung des Nervensystems in Betracht kommen, welche auf reflec- 
torischem Wege entstanden ist. Eine solche kann namlich von der 
Seite der ladirten Nerven hervorgerufen werden und auf die betreffen- 
den Gefasse der Controlextremitat flbertragen werden. Das Wesen solcher 
functionellen Veranderung ist aber schwer zu beweisen. Doch gerade 
in diesem Falle kann man auf Grund der oben (S. 241) erwahnten 
Versuche von Goltz 118 ), Klemensciewiez 55 ), Ostroumoff 90 ), 
Ustimowitch 118 ), Masius et Vanlair 118 ), Phayer und Pall 118 ) 
und Lapinsky 67 ) auch in den Gefassen der Controlextremitat Er- 
weiterung ibres Lumens, erhohten Blutdruck und Verlangsamung der 
Stromgeschwindigkeit erwarten, also die mit der Circulation im er- 
weiterten Strombette verbundenen mecbanischen Momente, denen eine 
atiologische Bedeutung zugesprocben wird. 

Die Anwesenbeit dieser mecbanischen Momente bei Entstehung 
einer Gefasserkrankung nach Lasion des Nervensystems scheint die 
atiologische Bedeutung dieser letzteren in der Entwicklung der Ge- 
fassdegeneration zu vermindern. Jedenfalls gehort dem Nervensystem 
nicht die alleinige Rolle in der Erzeugung der trophischen Gefassaltera- 
tion, sondern ein gewisser Theil davon kommt auf Rechnung der 
Lumenerweiterung, der Stromverlangsamung und des erhohten Blut- 
druckes in den betreffenden Gefassen. 

In wie hohem Maasse jedoch die letzteren Momente auch vorhanden 
sein mogen, sie nehmen doch, was ihre Entstehung, Dauer und Selbst- 
standigkeit betrifft, nur eine nebensachliche Stellung ein; der Beginn 
ihres Wirkens fallt ja in die Zeit nach Entstehung der Nervenaffection 
und ihre Wirkung kommt nur dank der Nervenerkrankung und als 
eine Folge der letzteren zu Stande. Erst nach der Storung der Lebens- 
thatigkeit der Nerven entstand die Erweiterung des Lumens, dann erst 
entwickelte sich der gesteigerte Blutzufluss zu den erweiterten Gefassen, 
der erhohte Blutdruck und die Stromverlangsamung. 

Hat die Parese der Nerven einerseits die Entstehung dieser patho- 
genetischen Bedingungen verursacht, so hat sie andererseits auch die 
Wirkung derselben auf die Gefasswande begtinstigt, da ja der schad- 
liche Einfluss solcher Factoren sich alsdann gegen ein Gewebe mit ge- 
schwachter Widerstandskraft, mit ungenUgender Widerstandsfahigkeit 
richtet. 

Man muss deshalb dem Einfluss' des Nervensystems 

Versuche von Klemm 54 *) annehmen konnen, welcher eine sprungweise Ver- 
breitung der Neuritis nach dem Ruckenmarke zu und mi tun ter uber das letztere 
hinaus, auf die Nerven der anderen Extremitat beschrieben hat. Leider sind 
diese Angaben der Klemm'schen Dissertation durch die grundlichen Experimente 
von Rosenbach 10 < a ) und von Treub 119 * ) vollkommen widerlegt. 
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hier die erste und Hauptrolle beimessen, denn nur dank der 
NervenstSrung konnten die mechanischen Momente in die 
Erscheinung treten und ihren Einfluss weiter geltend 
machen. 

Schluss. 

Die obigen Ausftthrungen lassen erkennen, dass die Aetiologie der 
Gefasserkrankung im Bereich eines ladirten Nerven sebr complicirt ist. 

Erstens kann die Lasion des Nerven den Verlust des Tonus und 
des Contractionsvermogens der Gefasswand (ihren paretischen Zustand) 
bedingen. 

Zweitens kann die Erkrankung des Nerven an und Air sich Ver- 
anderungen in der Emahrung der Gefasswandzellen, z. B. Muskelfaser- 
atrophie der T. media hervorrufen. 

Drittens kann unter diesen Umstanden die Entstehung einer Gefass- 
degeneration begtinstigt werden durch eine Reihe mechanischer Mo¬ 
mente, denen eine allgemeine atiologische Bedeutung fur die Oefass- 
wanderkrankung zugeschrieben wird, und die, in Folge der Nerven- 
erkrankung, local auftreten (Lumenerweiterung, Steigerung des intra- 
vascularen Druckes und Verlangsamung des Blutstroms). 

Die hier dargelegten Beobachtungen gestatten ausserdem den vor- 
sichtdgen Schluss, dass die Affectionen des N. sympathicus bei kurzer 
Dauer nur eine functionelle Veranderung des Geiasslumens, bei langerer 
Dauer aber eine organische Degeneration der Gefasswandungen im Ge- 
folge haben. 

Zum Schlusse ist es mir eine besonders angenehme Pflicht, Herrn 
Professor Hermann Oppenheim auch an dieser Stelle meinen auf- 
richtigsten Dank fQr die mir erwiesene liebenswtlrdige Untersttitzung 
auszusprechen. 


Erkl&rnng der Abbildungen (Mikrophotographien) 

auf Tafel VL VIL. 


FI*. L Eio Aestchen von der A. maxillaris externa in der Tiefe des Trigon. 
submaxillare, anf der Seite des ladirten N. sympathicus, 60 Tage nach Exstirpation 
des oberen sympathischen Ganglions und Resection des N. sympathicus (Fall VII). 
Das Lumen stark verengt. 
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Die sehr gewucherteT. intima besteht aus zwei Schichten: die obere, den 
Hohlraum auskleidende Bchicht enthielt (a) 4-5 Reihen grosser runder and 
polygonaler EndothelzeUen mit dickem Kern. Die untere, der M. elastica an- 
grenzende Bchicht besteht aus einer protoplasmatischen feink5migen Masse mit 
weit von einander liegenden, sehr sparlichen, dickeren Kernen (b). Die Grenzen 
einzelner Zellen, denen diese Kerne angehbren, sind schwer zn bestimmen. Membrana 
elastica mfissig verdickt and stark gefaltet. T. media ist an einigen Stellen 
ganz geschwonden (unterhalb d); an anderen sind die Muskelzellen (c) sehr 
sp&rlich, fein and ganz atrophisch. 

Die offenstehenden, ganz normalen Vasa vasoram (d) liegen der Membr. 
elastica ganz nahe. 

Pis. a. Ein tieferer Ast von der A. aaricularis im Trigonum inframaxillare, 
von demselben Falle (VII). 

Das Lumen ist fast vollkommen verschlossen. 

In der stark gewucherten Intima sind zwei Schichten zu erkennen: 
a Grosse, ronde and polygonale Zellen mit sehr dickem Kern kleiden den 
Lumenrest aus and bilden ein ziemlich locker geban denes Gewebe, welches in 
der Nfihe des Lumens liegt. 

b Faserformige und ovale, von dem Lumen entfemte Zellen mit spindel- 
formigem Kern liegen dicht aneinander and bieten im Ganzen einen ziemlich 
festen Strang, der durch das Gefass querlauft. 

c Etwas verdickte M. elastica — an einigen Stellen verdoppelt 
T. media ist ganz geschwunden; T. adventitia gleichfftrmig geschwollen. 
ws. 3. a Feine der A. carotis interna nahe Uegende Gefasschen in der 
Tiefe des Trigonum inframaxillare auf der Seite des ladirten Sympathicus, 
60 Tage nach Extirpation des oberen Sympathicusganglion und Resection dessen 
StammeB (Fall VIII) — stellen ein typisches Bild von Endarteriolitis mit Ver- 
engerung und Verschluss ihres Lumen dar. 

Ffg. 4. p Feinere, der A. carotis externa nahe liegende Gefasschen in der 
Tiefe des Trigonum inframaxillare auf der Seite der ladirten Sympathicus, 90 Tage 
nach der Resection seines Stammes (Fall XI). Sie stellen ein typisches Bild der 
Endarteriolitis dar. 

m Gefassganglion. 

n Ganz normale Ganglienzellen. 

o Ein degenerates Bympathicusbundelchen. 
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Aus der Abtheilung des Herm Docenten Dr. H. Schlesikoeb des 
Kaiser Franz Josef-Ambulatoriums in Wien. 

Beitrag znr Kenntniss der chronischen ankylosirenden Ent- 
zttndung der WirbeMnle. 

Yon 

Dr. Helllgenthal, 

in Baden-Baden. 

Im Jahre 1893 hat v. Beehterew 1 ) auf Qrond einiger Beob- 
achtungen ein Krankheitsbild beschrieben, das sich in seinen Haupt- 
zfigen charakterisirt dnrch: 

1. Unbeweglichkeit oder ungenfigende Beweglichkeit der ganzen 
oder eines Theiles der Wirbelsaule, ohne Empfindlichkeit derselben; 

. 2. bogenformige Krfimmung der Wirbelsanle nach hinten, haupt- 
sachlich im oberen Brusttheil, wodurch der Kopf nach vorne gerichtet 
and gesenkt ist; 

3. paretische Zustande der Muskeln des Korpers, des Halses und 
der Extremitaten, meist begleitet von geringer Atrophie der Schulter- 
blattmusculatur; 

4. Herabsetzung der Empfindlichkeit, hauptsachlich im Gebiete 
der Hautzweige der Rticken- und nnteren Halsnerven, mitunter auch 
der Lendennerven; 

5. Reizerscheinungen dieser Nerven (Parasthesien, locale Hyper- 
ftsthesien) Schmerz in der Rficken- und Halsgegend, ausstrahlende 
Schmerzen in den Extremitaten und Schmerz in der Wirbelsaule, be- 
sonders bei langerem Sitzen. 

Mitunter warden auch als Reizerscheinungen motorischer Neryen 
krampfartige Zuckungen der einen oder anderen Extremitat beobachtei 

Ala atiologisches Moment musste Hereditat und Trauma betrachtet 
werden. 

1897 theilte Strumpell 2 ) einen Fall aus seiner Klinik mit, der 
durch hochgradige Steifigkeit des mittleren und unteren Theiles 

1) Die Steifigkeit der Wirbelsaule und ihre Verkrummung als besondere 
Erkrankungsform. Neurol. Centralblatt. 1893. 

2) Bemerkungen fiber die chronische ankyloairende Endzfindung der Wirbel¬ 
saule und der Hfiftgelenke. Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilk. B. XL 1897. 
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der Wirbelsaule gekennzeichnet ist, sich von den Bechterew’schen 
Fallen aber durch Betheiligung der Huffcgelenke in Form volliger 
Ankylose dieser unterscheidet Strtimpell selbst halt mit seinem Ur- 
theil, ob sein Fall den Bechterew’schen zuzuzahlen sei, zurtick, indem 
er insbesondere darauf Rticksicht nimmt, dass bei Bechterew eine 
Betheiligung der vorderen und hinteren Riickenmarkswurzeln starker 
hervortrat, die Extremitatengelenke vollig frei waren und die Wirbel¬ 
saule eine Kyphose des Hals- und oberen Brusttheils darbot, wahrend 
sie in dem Strfimpell’schen Falle in gerader Stellung fixirt war. 

Unter dem Namen Spondylose rhizomelique beschrieb P. Marie 1 ) 
etwa zu gleicher Zeit an der Hand von 3 Fallen ein Krankheitsbild, dessen 
Hauptziige in „Coincidance d'une soudure complete du rhachis, avec une 
ankylose plus ou moins prononcee des articulations de la racine des 
membres, les petites articulations des extremites demeurant intactes" 
bestehi 

Das Ganze gleicht der Hauptsache nach dem Bilde des Strtim- 
pelFschen Falles, weicht in Einzelheiten — Betheiligung auch anderer 
grosser Gelenke, Bestehen einer Kyphose — von diesem ab, durffce 
aber principiell nicht davon zu trennen sein. 

In 2 Arbeiten hat neuerdings Bechterew 2 ) Stellung genommen 
zu der Frage der Zusammengehorigkeit des von ihm beschriebenen 
und des Strumpell-Marie’schen Krankheitsbildes. Unter Mitthei- 
lung eigener, beiden Gruppen angehorender Beobachtungen vertritt er 
die Ansicht, dass dieselben nicht als identische Krankheitsformen auf- 
zufassen sind. Einen durchgreifenden Unterschied sieht er in dem 
gleichzeitigen Ergriffensein grosser Gelenke, und betont ganz beson- 
ders die in seinen Fallen vorhandene Ausbreitung der Wirbelsaulen- 
Erkrankung von oben nach unten, wahrend in den Fallen von Strtim¬ 
pell und Marie ein aufsteigendes Fortschreiten zu constatiren war. 
Weitere Unterschiede bestehen nach Bechterew’s Ausfuhrung darin, 
dass bei seinen Fallen stets Kyphose vorhanden ist, was bei der Spon¬ 
dylose rhizomelique nicht die Regel zu sein scheint, auch sollen bei 
der Bechterew’schen Form die Wurzelsymptome starker hervor- 
treten. 

Auch atiologisch sind die beiden Formen nach B. auseinanderzu- 
halten. Wahrend bei den von ihm beschriebenen Fallen hauptsachlich 
Hereditat und Trauma eine Rolle spielen, scheinen bei den anderen 

1) La Spondylose rhizomelique, Bevue de mededne. 1893. p. 285. 

2) v. Bechterew, Ueber ankylosirende Entzundung der Wirbelsaule und 
der grossen Extremitatengelenke (D. Zeitschrift f. NervenheiIkunde B. XV), and 
Neue Beobachtungen u. pathol. anatom. Untersuchungen fiber Stdfigkeit der Wirbel¬ 
saule (ibid. B. XV. 1899). 
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Fallen vielmehr sogen. rheumatische Schiidlichkeiten in Betracht zu 
kommen. 

Bei StriimpelFs und Maries Fallen liegt die Localisation des 
Processes nacli Bechterew’s Ansichfc in den Wirbelgelenken, wogegen 
es sich, wie er auf Grand eines Sectionsbefundes annimmt, in seinen 
Fallen ura eine Atrophie der Zwischenwirbelscheiben und consecutive 
Verwachsung der Wirbelkbrper handelt. 

Diese Veranderungen sollen allerdings nur secundarer Natur seiu. 
Das Primare liege in degenerativen Veranderungen der vorderen und 
hinteren Riickenmarkswurzeln. bedingt durch Erkrankung der Pia. 
Die Kyphose selbst betraclitet B. alsFolge der durch Wurzeldegeneration 
bedingten Parese von den die Wirbelsaule stiitzenden Muskeln. Die 
veriinderte Statik fiihre dann zu Atrophie der Zwischenwirbelscheiben. 

Den Fallen StriimpelFs und P. Marie’s ist auch der von 
Biiumler 1 ) mitgetheilte zuzurechnen. Bemerkenswerth ist hier die 
starke Betheiligung der Halswirbelsiiule in Form einer kyphotisch 
tixirten Krummung. wahrend Brust- und Lendenwirbelsiiule in Streck- 
stellung ankylosirt sind. Biiumler ftihrt dies auf die jahrelang ein- 
gehaltene gezwungene Korperlialtung — Patient ist Schreiber — zu der 
diesen die vbllige Ankylosirung der Hiiftgelcnke und der Brust wirbel¬ 
saule und die dadurch veriinderte Statik zwang, zuriick. Er nimmt 
weiterhin an, dass infectibse Momeute, die in den in einseitiger Weise 
angestrengten Wirbelgelenken einen Locus minoris resistentiac fanden, 
eine Ivolle spielteu. 

Zu der von St rtimpell und M arie beschriebenen Form gehbren noch 
der Fall von Mutterer-), wo aber ausser den IIlift- auch die Schulter- 
und Kniegelenke afficirt sind, die Fiille von Jacobi und Wiardi :i ), 
bei denen ebenfalls weitere Gelenke erkrankt sind, die Fiille von 
S pill man n und Etienne *), von Valentin i :> ), Gasne*'), und Mery"). 

D Biiumler, Ueber chronische ankylnsirende Entziiudung der Wirbelsaule. 
Deutsche Zeitschrilt f. Xcrvenheilkunde. B. XII. 1S!K 

2) Mutterer, Zur Casuistik der chronDchen aiikvloircnden Entziindung 
der Wirbelsaule und der Htil’tgelenke. Deutsche Zeitschrilt f. Nerveuheilkunde 
B. XIV.) 

3) Jacobi u. Wiardi. Spondylosis rhizomelica. (Psyehiatr. et neiirol. 
Bladen. ISOS. ltef. Neurol. (Vutralbl. Idis. S. 402). 

4) Spillmanu u. Etienne, Fn eas de spondylose rhizoimTujue (Revue 
de medecine W.)S p. 740 . 

7>) Valent ini, Ueber Spondylose rliizomelbjue. Verein liir wissenschaftl. 
Heilkunde in Kbnitrsberg. 17. XT. W»S und Neurol. Centralld. IdiU. 

0) Societe des hdpitaux >, III. ls«»9 (Demonstration), Semaine medicale 
8, III. 1S99. 

7) Soc. mod. des hopitaux. VI. 1MM) (Demonstration 1 . Semaine medicale. 
5, VII. 1S99. 
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Ein besonderes Interesse verdient der von Fr. Schultze 1 ) mitgetheilte 
Fall wegen des gleichzeitigen Bestehens einer Knochenatrophie. Em 
Bruder der Kranken litt an Pseudohypertrophie der Mnskeln bei gleich- 
zeitiger Knochenatrophie. 

A. Hoffmann 2 ) beschreibt einen Fall, der in der Hauptsache in 
einer „enormen Steifigkeit der Wirbelsaule, verbunden mit grosser 
Muskelschwache und zeitweilig bestehenden ziehenden Schmerzen in 
den vom Rtickenmark ausgehenden Nerven“ charakterisirt ist. Wahr- 
8cheinlich bestehen dabei auch rheumatische Veranderungen in den 
Htift- und Kniegelenken. Kyphose ist nicht vorhanden, sondern Fixa¬ 
tion der Wirbelsaule in Streckstellung unter Verschwinden der Lenden- 
lordose. 

Gleichzeitig war eine ganz excessive Akne-Erkrankung der Haut 
des RUckens vorhanden und gingen, unter geeigneter Behandlung, mit 
der Akne auch die flbrigen Erscheinungen zurflck. 

Der Ansicht Chvostek’s sich anschliessend, dass der acute Ge- 
lenkrheumatismus eine bacteriell-toxische Ursache habe, glaubt 
Hoffmann, dass auch in seinem Falle die Ursache der Erkrankung 
der Wirbelgelenke in toxischen, von der Akne-Eruption ausgehenden 
Einfltissen zu suchen sei. 

In neuester Zeit hat Hoffa 3 ) unter Mittheilung eines eigenen 
Falles diesem Krankheitsbilde eine eingehende Besprechung gewidmet 

Die Erkrankung begann bei seiner Patientin mit Schmerzen in alien 
Gliedern und dem Auftreten eines anfangs fttr Rdtheln gehaltenen Exan¬ 
thems. Wahrend spater die Gelenkschmerzen zurtickgingen, bildete sich 
eine vbllige Versteifung derLenden- und Brustwirbelsaule aus, bei freier 
Beweglichkeit des Halstheils. Hochgradige Bewegungshemmung be- 
stand in den HUftgelenken. Die ttbrigen Gelenke der Extremitaten 
waren frei, nur im rechten Schultergelenk war bei Bewegungen Knarren 
horbar, und in den Fussgelenken war die Dorsalflexion etwas einge- 
schrankt. Mitunter bestanden Parasthesien in den Armen und Beinen. 

Ob der von Beer 4 ) mitgetheilte Fall von Rigiditat der Wirbel¬ 
saule zu dem StrUmpell-Marie’schen Krankheitsbilde gerechnet werden 
kann, erscheint mir, falls ein Schluss ex juvantibus gestattet ist, frag- 


1) Fr. Schultze, Ueber Combination von familiarer progresaiver Pseudo- 
hypertrophie der Muskeln mit Knochenatrophie und Knochenatrophie mit der 
Spondylose rhizomClique bei zwei Geschwiatern. (Zeitschr. f. Nervenheilk. B. XIV.) 

2) Aug. Hoffmann, Ueber chronische Steifigkeit der Wirbelsaule. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. B. XV. 

3) AlbertHoffa, Die chronischeankylosirendeEntziindungderWirbelsaule. 
Volkmann’s Sammlung klinischer Vortrage; neue Folge. Nr. 247. 

4) Beer, Ueber Rigiditat der Wirbelsaule. Wiener med.Blatter. 1897. Nr. 8 u.9. 
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lich. Beer selbst nimmt eine Fixation durch Erkrankung der um- 
gebenden Weichtheile an und sieht in dem guten Erfolg der aus 
Massage, und Anwendung, des elektrischen Stromes auf die erkrankte 
Muskelpartie bestehenden Therapie den Beweis for die Richtigkeit 
seiner Anschauung, dass die Wirbel selbst frei waren. Nach seiner 
Ansicht handelt es sicb um eine rheumatische Muskelaffection, viel- 
leicht eine Muskelschwiele im Sinne Froriep’s, und glaubt er sie mit 
gewissen bei Sklerodermie beobachteten Erscheinungen in Parallele 
stellen zu konnen. 

In weit geringerer Zahl, als liber das Strtimpell-Marie’sche 
Xrankheitsbild, liegen Mittheilungen liber die von Bechterew be- 
schriebene Form vor. Ausser dem schon oben Angefohrten findet 
sich in der Literatur noch eine weitere Mittheilung von Bechterew *) 
selbst, feraer Demonstrationen solcher Falle von Schataloff 1 2 ) und 
Popoff 3 ). Die von den beiden letztgenannten Autoren mitgetheilten 
Falle entsprechen jedoch nicht vollkommen den von Bechterew 
aufgestellten Kennzeichen, unterscheiden sich vielmehr von diesen 
durch Betheiligung weiterer Gelenke und Localisation der Ankylose 
in verschiedenen Abschnitten der Wirbelsaule, so dass es fraglich er- 
scheinen muss, ob dieselben nicht eher der Strtimpell-Marie’schen 
Form zuzurechnen sind. 

P. Marie und Astie 4 ) haben unter der Bezeichnung „Cyphose 
heredo - traumatique‘‘ einen dem Bechterew’schen Krankheitsbilde 
mindestens sehr nahe stehenden Fall beschrieben, den sie selbst aber 
nach seinem Verlaufe den von K&mmell 5 ) und Heule 6 ) mitgetheilten 
Fallen von traumatischer Erkrankung der Wirbelsaule glauben an 
die Seite stellen zu mtissen. 

Ueberblicktman die vorliegenden, die erwahnten Formen cbronischer 
Steifigkeit der Wirbelsaule behandelnden Arbeiten, so findet man, dass 


1) v. Bechterew, Von der Verwachsung oder Steifigkeit der Wirbelsaule. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1897. B. XI. 

2) Schataloff, 3 Falle von sogen. ankylosirender Entzundung der Wirbel¬ 
saule. (Gesellschaft d. Neurolog. u. Irrenarzte zu Moskau 8. V. 98. Ref. Neurol. 
Centralbl. 1898 S. 828). 

3) Popoff, Ein Fall von Ankylose der Wirbelsaule (Gesellsch. d. Neurol, 
u. Irrenarzte zu Moskau 20. XI. 98. Neurol. Centralbl. 1899. S. 286). 

4) P. Marie et Ch. Astie, Sur un cas de cyphose heredo-traumatique. 
Preese m&iicale. 1897; ref. Neurol. Centralbl. 1898 S. 367. 

5) Kfimmel, Ueber die traumatischen Erkrankungen der Wirbelsaule. 
(Deutsch. med. Wochenschr. 1895. Nr. 11.) 

6) Henle, Beitrag zur Lehre von den traumatischen Erkrankungen der 
Wirbelsaule. (Langenbeck’s Archiv. B. 52. S. 1.) 
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die Ansichten der Autoren fiber die Zusammengehdrigkeit der einzelnen 
Erkrankungsfonnen, sowie dartiber, wie weit denselben eine selbstandige 
Stellung in der Pathologie einzuraumen sei, noch erheblich aus- 
einandergehen. 

y. Bechterew betrachtet die von ihm beschriebene Erkrankung 
als eine von den anderen zn trennende, alleinstehende, beruhend auf 
primaren nervSsen Veranderungen, wobei er sich hauptsachlich auf 
die Ergebnisse der anatomischen Untersuchung eines Falles stfitzt. 
Er will insbesondere seine Falle scbarf von dem yon Strfimpell be- 
schriebenen getrennt wissen, wahrend sich Strfimpell selbst in dieser 
Beziehung nicht bestimmt aussprichi Strfimpell halt denselben 
aber for verschieden von der von Oppenheim 1 ) erwahnten Arthritis 
deformans der Wirbelsaule. Auch P. Marie trennt die beiden Formen 
nnter sich, wie von der chron. und subacuten Arthritis und von der 
Arthritis deformans. Er halt in seiner ersten Publication auch 
infectiose Einflfisse for ausgeschlossen, giebt aber spater 2 ) zu, dass die 
Spondylose rhizom61ique die Folge verschiedener Infectionen sein 
konne, besonders auch der Qonorrhoe. 

Baumler aussert sich dahin, dass wohl infectiose Ursachen in 
Betracht kommen konnten. 

Hoffmann erkennt die Berechtigung einer Trennung der ver- 
schiedenen Formen und Aufstellung eines eigenen Krankheitsbildes wie 
des Bechterew’schen nicht an, sondem betrachtet die Steifigkeit der 
Wirbelsaule, auch wenn sie mit nervosen Reiz- und Ausfalls- 
erscheinungen verbunden ist, fur einen mehrfachen Erkrankungen 
zukommenden Symptomencomplex. 

Mit aller Entschiedenheit tritt dagegen Hof fa ffir die An- 
erkennung sowohl des Bechterew’schen, als besonders des Strfimpell- 
schen Symptomenbildes als eigener Krankheitstypen ein und will ins¬ 
besondere die letztere Erkrankung von den chronisch deformirenden 
Gelenkerkrankungen unterschieden wissen. 

Sanger 3 ) hingegen ist der Ansicht, dass auch die Bechterew- 
sche Erkrankung von der Arthritis deformans nicht getrennt 
werden durfe. 

Jacobi und Wiardi nehmen bei Beurtheilung ihrer Falle von 
Spondylose rhizomelique einen vermittelnden Standpunkt ein und 

1) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 2. Aufl. S. 228. 

2) P. Marie u. Lewi, Demonstration einer Wirbelsaule von Spondylose 
rhizomelique. Societe des hopitaux 24. II. 99. Gazette des h6pitaux. 28. II. 99 
(Discussion). 

3) Sanger, Biolog. Abtheilung des arztlichen Vereins zu Hamburg. 
22. XI. 98; ref. Neurol. Centralbl. 1898. S. 1144. 
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betrachten denselben als Uebergangsform zur Arthritis deformans. 
Dieser Auffassung nahert sich diejenige Mery’s, der seinen Fall als 
eine Abart des chronischen Qelenkrheumatismus ansieht. 

Raymond 1 ) nnd Rendu 2 ) haben Falle des Symptomenbildes 
der Spondyl. rhizom. mitgetheilt, die nach gonorrhoischer Infection 
entstanden sind. 

Pop off halt in seinem Vortrage eine Arthritis rheumatica fttr 
vorliegend, Spillmann und Etienne schliessen Arthritis defor¬ 
mans aus. 

Wie man sieht, eine weitgehende Differenz der Anschauungen 
sowohl was die Trennung der beiden Formen anlangt, als ganz be- 
sonders bezliglich der Anerkennung des Strtimpell-Marie’schen 
Symptomencomplexes als selbstandigen Erankheitstypus oder dessen 
Angliederung an bekannte chronische Gelenkerkrankungen. 

Der Gate des Herrn Docenten Dr. H. Schlesinger verdanke ich 
die Kenntniss einiger hierher gehoriger Falle. Soweit dieselben nicht 
der Privatpraxis entstammen, habe ich Gelegenheitzu personlicher Unter- 
suchung gehabt, von den abrigen standen mir die ausfuhrlichen 
Krankengeschichten zur Verfttgung, und mochte ich versuchen, in dem 
folgenden Theile einen Beitrag zu der sohwebenden Frage zu liefern. 

Es ist mir dabei eine besondere Freude, Herrn Dr. Schlesinger 
auch an dieser Stelle meinen Dank far die Ueberlassung des Materials 
und die Anregung zu vorliegender Arbeit aussprechen zu konnen. 


Fall I. 

Dr. Theodor P., 29j&hriger Adjunct aus Ungarn, von Prof. Albert 
pro consilio mit Herrn Doc. Schlesinger im Friihjahr 1898 gesehen. 

Vor 2V 2 Jahren Beginn der Erkrankung mit Aenderung der Kflrper- 
haltung, allm&hlichem Vorneigen des Rumpfes und Schwerbeweglichkeit des- 
selben, welche im Verlaufe der nftchsten Monate rasch zunahm. Kurze Zeit 
nach dem Auftreten der Steifigkeit des Rumpfes stellten sich ziemlich hef- 
tige Schmerzen in den Beinen, besonders in den Gelenkgegenden ein, ver- 
bunden mit erheblicher Anschwellung der Gelenke der unteren Extremit&ten. 
Nach einigen Monaten traten unter Schmerzen auch Anschwellnngen der 
Gelenke der rechten oberen Extremitat anf. Die Wirbels&ulenerkrankung 
verlief ohne Schmerzen. Gonorrhoe war nicht vorh&nden, nie luetisch infi- 
cirt, kein Potator, kein Trauma. 

MittelgroBser Mann. Lunge normal, nirgends Anzeichen einer tuber- 
cniasen Erkrankung. Insufficienz der Mitralis. Interner Befund sonst 
normal, im Harn kein Eiweiss, kein Zucker, nie Harngries. 


1) Raymond in Discussion zu P. Marie u. Lewi, 1. c. 

2) Rendu, Soci6t6 des bdpitaux. 14. IV. 99. (Ref Semaine m6dicale. 
19. IV. 99.) 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 19 


Digitized by LjOOQle 



282 


VIII. Heiligenthal 


Der Kranke geht eigenthfimlich steif, znmeist erscheint der Korper 
vorndber gebeugt. Pat. geht auf einen Stock gestdtzt. Die Wirbels&ule 
erscheint yollkommen steif, and zwar in Streckstellnng, eine Lendenlordose 
ist nicht ansgesprochen, im mittleren Brnstsegment ganz schwache, nach 
links convexe Skoliose. Drehbewegungen in der Wirbels&ule unmoglich. 
Pat. kann sich nicht neigen; sitzt er tiefer oder liegt er auf dem Boden, 
so klettert er an sich empor, wie die Kranken mit Pseudohypertrophie. Die 
Wirbels&ule und die n&chste Umgebung derselben ist an keiner Stelle druck- 
empfindlich, auch auf Belastung von oben her tritt kein Schmerz auf. Die 
Halswirbels&ule ist nicht yollkommen fixirt. F&hrt man mit einer heissen 
Compresse der Wirbels&ule entlang, so besteht nirgends Schmerzempfindlich- 
keit. Eein Oedem fiber der Wirbels&ule, keine Hautyer&nderung fiber der¬ 
selben. Die radiographische Untersuchung der Wirbels&ule ergiebt keine 
ausgesprochene Abnormit&t, insbesondere keine Verknocherung der Band- 
scheiben. 

Das Sternoclaviculargelenk erscheint beiderseits ganz enorm aufgetrieben, 
aber nur wenig auf Druck empfindlich. Im rechten Schnltergelenk hoch- 
gradige Bewegungsbeschr&nkung, starkes Knarren bei Bewegungen; diese 
sind schmerzhaft. Linkes Schnltergelenk frei. Beide Kniegelenke sind er- 
heblich afficirt, starkes Knarren in denselben, Bewegungen im ganzen Urn- 
fange schmerzhaft. Sonst sind die Gelenke am Korper frei. Liegt Pat. 
ruhig, ohne Bewegungen zu yersuchen, sind Schmerzen nicht yorhanden. 

Die Hirnnerven erscheinen yollkommen frei. Plexus brachialis auf 
Druck nicht empfindlich. Der rechte Deltoides ist wesentlich schw&cher 
entwickelt als der linke, keine fibrill&ren Zuckungen in demselben. Schulter- 
gfirtelmnsculatur, ebenso auch die Musculatur an den beiden oberen Extre- 
mit&ten sehr gut entwickelt und selir kr&ftig. Tricepsreflex beiderseits 
vorhanden, ebenso Bicepsreflex nicht gesteigert. An den Beinen die Muscu¬ 
latur gut entwickelt, keine Parese. Patellarreflexe erheblich gesteigert, 
beiderseits Fussclonus. Nirgends fibrill&re Zuckungen oder Contracturen der 
Extremit&tenmuskeln. Kein Bomb erg ’sches Ph&nomen. Die Sensibilit&t 
ffir verschiedene Empfindungsqualit&ten (geprfift fur Berfihrungsempfindung. 
Localisation, Schmerz-, Temperatursinn, Geffihl fur passive Bewegungen, 
Lageyorstellung der Glieder) an den oberen und unteren Extremit&ten in¬ 
tact. Auch am Rumpfe keine Stbrung der Thermosensibilit&t, des Be- 
rfihrungs- oder Schmerzsinnes. Keine ataktischen Stornngen. Blasen-, Mast- 
darmstorungen fehlen. 

Es handelt sich hier um eine chronische Steifigkeit der Wirbel- 
saule mit vorwiegender Betheiligung der unteren Brust- und Lenden- 
wirbelsaule bei Fixation in Streckstellung. 

Verlauf ohne Schmerzen und ohne DruckempfindlichkeiL Die 
Rontgenstrahlen lassen nur erkennen, dass die Zwischenwirbelscheiben 
an dem Process nicht betheiligt sind. 

Einige Zeit nach der Erkrankung der Wirbelsaule werden auch 
einige Gelenke der Extremitaten, der oberen wie der unteren, ergriffen. 
Die Krankheit verlauft hier mit Anschwellung und Schmerzen und ffthrt 
zu Deformirung und hochgradiger Bewegungsbeschrankung. Lebhaftes 
Knarren deutet auf einen destructiven Process hin. 
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Betheiligt sind die Sternoclaviculargelenke, das rechte Schulter- 
und beide Kniegelenke. Eine Muskelatrophie findet sich nur im Be- 
reiche des erkrankten SchultergeleDks und diirfte auf den Gelenkprocess 
zuriickzuffihren sein. Sensibilitatsstorungen sind nirgends nach- 
weisbar. 

Dieser Fall ist wohl den deformirenden Gelenkentzfindungen zu- 
zurechnen. Von Interesse ist die Betheiligung der Stern oclavicular- 
gelenke. Die Aetiologie ist dunkel. 

Fall n. 

L., 54j&hriger Beamter (M&rz 1899); ist heredit&r in keiner Weise be- 
lastet. Fran und 2 Kinder sind gesund. 

Im 19. Lebensjahre litt er einige Zeit an heftigen, anfallsweise auf- 
tretenden Schmerzen in der Brnst und den Beinen. Mit 24 Jahren acqni- 
rirte er Lues und Gonorrhoe, ohne in der Folgezeit eine zweckentsprechende 
Cur durchzumachen. 

Mitte 1895 machte sich, angeblich im Anschluss an eine Erk&ltung, 
Schwerbeweglichkeit des Halses bemerkbar, die sich in den n&chsten Mo- 
naten zn fast vdlliger Unbeweglichkeit des Halses steigerte. 

Anfang 1896 gesellten sich hierzu Schmerzen, Steifigkeit und Anschwel- 
lung beider Kniegelenke, Krachen in denselben bei Bewegungen. In den 
letzten Monaten vor Eintritt in die Beobachtung traten auch Schmerzen in 
den Hiiftgelenken auf, ferner Schmerzen in den Gelenken der Schultem und 
Ellbogen, sowie rechterseits auch im Hand- und den Fingergelenken. 

Status (Marz 1899). 

Patient liegt, zum Gehen vollst&ndig unf&hig, zu Bett. 

Die Kniegelenke sind verdickt, rechtwinkelig gebeugt und in dieser 
Stellung fixirt. Die Beine stehen in Adductionsstellung, welche sich kaum 
hberwinden l&sst. Bewegungen im Schultergelenk sind rechts wie links 
activ gar nicht, passiv nur in Susserst geringem Grade und nur mit grosserer 
Gewaltanwendung moglich. 

Die Ellbogengelenke sind stark aufgetrieben, sehr empfindlich und activ 
wie passiv fast vollkommen fixirt. 

Das rechte Handgelenk ist deformirt, druckempfindlich und nahezu vfillig 
nnbeweglich. Die Fingergelenke der rechten Hand, wie auch die Metacarpo- 
phalangealgelenke sind stark geschwollen und empfindlich. Die Haut dariiber 
ist verdiinnt, gl&nzend. 

An den nnteren Extremitaten sind auch die Fuss- und Zehengelenke 
absolut fixirt. Bewegungsversuche sind sehr schmerzhaft. Die Fiisse stehen 
rechtwinklig zum Unterschenkel, die Zehen in Streckstellung. 

Die Haut fiber den geschwellten Partien ist weiss und gl&nzend. 

Der Kopf und Hals sind vollkommen fixirt Eine Bewegung des Kopfes 
ist weder activ noch passiv nach irgend einer Richtung mfiglich. Hals- und 
Brnstwirbels&ule sind in Streckstellung fixirt. Auch in der Lendenwirbel- 
s&ule sind die Bewegungen derart gehemmt, dass die ganze Wirbels&ule 
eine ann&hernd starre Masse bildet. Druckempfindlichkeit besteht nicht 

Bewegungen im Kiefergelenk sind moglich, aber schmerzhaft. 

Das Beklopfen der Kopfknochen, Rippen und Clavikeln ist empfindlich. 

19* 
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Die Sensibilit&t ist uberall fur alle Qualitaten vtfllig nor¬ 
mal. Himnerven sind frei. 

Puls 60, rhythmisch. Atberom nicht nachweisbar. 

Lungen und Herz bieten keinen bemerkenswerthen Befund. 

Urin ist frei von Zucker nnd Eiweiss. Es besteht Uraturie mftssigen 
Grades. 

Fassen wir aus dem Vorstehenden das Wichtige zusammen, so 
handelt es sich um ein nicht belastetes Individuum, das in jfingeren 
Jahren Lues acquirirt und eine Gonorrhoe durchgemacht hat 30 Jahre 
spater stellte sich im Anschluss an eine Erkaltung Schmerzhaffcigkeit 
und Schwerbeweglichkeit der Halswirbelsaule ein, die sich, von oben 
nach unten fortschreitend, innerhalb kurzer Zeit fiber die ganze 
Wirbelsaule ausbreitet und zu volliger Ankylose im Gebiete der Hals- 
und Brustwirbelsaule, zu hochgradiger Bewegungsbeschrankung der 
Lendenwirbelsaule ftlhrt. Die Wirbelsaule ist dabei auf Druck nicht 
schmerzhaft 

Etwa ein Jahr spater tritt hierzu auch eine Betheiligung der 
grossen und kleinen Gelenke der Extremitaten, beginnend mitSchmerzen 
und ausgehend in Difformitat und Ankylose der betreffenden Gelenke 
Es sind dies die Gelenke des HfiPt- und Schultergfirtels, die Knie- 
und Ellbogengelenke, sowie die Hand-, Finger- und Zehengelenke, die 
durchweg verdickt und ankylosirt resp. schwerbeweglich sind. Auch 
die Kiefergelenke sind betheiligt. 

Storungen von Seiten des Nervensystems sind nicht vorhanden. 
Keine auffallenden Muskelatrophien. 

Dieser Fall muss wohl nach seinem Verlauf und der Ausbreitung 
der Gelenkerkrankung der deformirenden Arthritis zugerechnet werden. 
Bemerkenswerth erscheint die primare Localisation der Erkrankung in 
der Halswirbelsaule, die Ausbreitung von oben nach unten und erst im 
spateren Verlauf die Betheiligung der fibrigen Gelenke. Wie weit 
atiologisch die frfiher iiberstandene Lues und Gonorrhoe eine Rolle 
spielen, muss dahingestellt bleiben. Patient selbst giebt mit aller Be- 
stimmtheit als auslosendes Moment eine Erkaltung an. 

Fall ni. 

Johann D., 39jfihriger Handler aus Kronstadt, Siebenbiirgen. Unter- 
sucht im Mai 1899 durch giitige Vermittelung des Dr. Scholl. 

Es besteht keinerlei hereditare Belas tun g, kein Trauma. Potus wird in 
Abrede gestellt, ebenso luetische Infection. Vor vielen Jahren Gonorrhoe. 

Die jetzige Erkrankung begann vor 2 Jahren mit einer acut und kurz- 
dauernd verlaufenden Affection des rechten Kniegelenks, nach der Be- 
schreibung ein acuter Gelenkrheuraatismus. Dabei bestanden auch heftige 
Kreuzschmerzen. In der Beconvalescenz bemerkte Patient, dass er sich 
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nicht bncken kbnne und iiberhaupt in seiner Bumpfbewegung sehr ge- 
hemmt sei. 

Im Laufe des n&chsten Jahres nahm die Unbeholfenheit sehr zu. Dabei 
bestanden oft wiithende Schmerzen im Bucken, ausstrahlend in das linke 
Bein, welches auch schwftcher wurde und abmagerte. 

Status. Kr&ftig gebauter Mann. Innere Organe gesund. 

Urin frei von Eiweiss und Zucker, keine Uraturie. 

Die Haltnng des Kranken ist eine anffallend steife, jedoch betrifft die 
Steifigkeit nur die Lenden-, unteren und mittleren Theil der Brustwirbel- 
saule, wahrend die Halswirbelsaule vollkommen frei ist. Die fixirten Par- 
tien scheinen wie ans einem Stuck geformt und befinden sich in dorsal 
leicht convexer Kriimmung. Die normale Lendenlordose ist verschwunden. 
Ein Gibbus ist nicht vorhanden. Die Wirbelsaule ist weder auf Druck und 
Belastung noch auf Hitzeeinwirkung empfindlich. Kein Oedem iiber der 
Wirbelsaule. 

Die Hirnnerven sind vollkommen frei. 

Obere Extremitat in Bezug auf Motilitat und Sensibilitat normal. Tri¬ 
ceps- und Bicepsreflex vorhanden. Im rechten Ellbogengelenk schwaches 
Knarren. Schultergiirtelmusculatur nicht atrophisch. 

Im Hiiftgelenk sind die Bewegungen frei, auch im linken Kniegelenk, 
jedoch ist die Kraft bei Beugung und Streckung wesentlich herabgesetzt. 

Im Sprunggelenk und den Zehengelenken sind die Bewegungen beider- 
seits gleich kraftig. Nur die Pronation — Peroneus — ist links etwas 
schwacher. 

Am Fussrucken und am Unterschenkel ist links (Benge- und Streck- 
seite) die Beriihrungs-, Schmerz- und Temperaturempfindung im Vergleich 
zur rechten Seite herabgesetzt 

Die linke untere Extremitat schwitzt ausserordentlich stark, angeblich 
erst seit einem Jahre, fuhlt sich aber warm an. 

Die Nervenstamme sind nicht druckempfindlich. 

Im Gehen schleppt das linke Bein etwas nach. Kein Bomberg. 

Die weitere Untersnchung des Nervensystems ergiebt normale Ver- 
haltnisse. 

Keine SensibilitatsstOrung am Bumpfe; Musculatur neben der Wirbel- 
sanle anffallend rigide, besonders neben der Lendenwirbelsaule, aber nicht 
druckempfindlich. 

Keine Stfirung von Seiten der Blase und des Mastdarms. 

Bechte untere Extremitat in Bezug auf Sensibilitat und Motilitat nor¬ 
mal. Das rechte Sprunggelenk ist etwas druckempfindlich, dabei besteht 
Reiben im Gelenk. 

Patellarsehnenreflex beiderseits gesteigert, kein Fussclonus. 

Die linke untere Extremitat ist im Vergleich zur rechten stark ab- 
gemagert. Dies ist weniger am Oberschenkel (grosste Differenz 2 cm) als 
am Unterschenkel ausgesprochen, wo sich eine Differenz von 5 cm zu Gunsten 
der rechten Seite ergiebt. Es scheinen am Oberschenkel besonders der Vas¬ 
tus, am Unterschenkel der Gastrocnemius schwer betroffen zu sein. In 
beiden Muskeln sieht man haufig fibrillare Znckungen. 

Das Wesentliche dieses Falles besteht darin, dass sich an einen 
anscheinend ganz leicht und monarticular verlaufenden acuten Gelenk- 
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rheumatismus die Erkrankung der Wirbelsaule anschliesst Die ersten 
Erscheinungen zeigen sich in der Gegend des Kreuzbeins und breiten 
sich aufsteigend fiber die Lenden- and untere Brustwirbelsaule aus, 
schliesslich zu volliger Ankylose dieser f&hrend, wahrend die Halswirbel- 
saule ganz frei bleibt. Es besteht dabei kyphotische Verkrfimmung der 
erkrankten Partie. Schmerzen sind nicht vorhanden. Eine geringe Be- 
theiligung von Extremitatengelenken zeigt sich durch schwaches 
Knarren im rechten Ellbogen- und rechten Sprunggelenk. 

Die Musculatur neben der Lendenwirbelsaule ffihlt sich, ohne 
schmerzhaft zu sein, sehr hart und derb an. 

Im Bereiche der oberen Extremitat sind Muskelatrophien oder Sto- 
rungen der Sensibilitat nicht vorhanden. 

Die Musculatur der linken unteren Extremitat ist stark atrophisch, 
zeigt fibrillare Zuckungen. (Die elektrische Untersuchung konnte leider, 
da Patient sich der weiteren Beobachtung entzog, nicht ausgefuhrt 
werden.) Im Bereiche des Fussrfickens bestehen Sensibilitatsstorungen. 
Die vom Peroneus versorgten Muskeln sind leicht paretisch. Das Knie- 
phanomen ist beiderseits gesteigert. An dem linken Bein besteht auf- 
fallend erhohte Schweisssecretion. 

Es dfirfte sich hier um einen chronischen Verlauf des ursprfinglich 
acuten Processes handeln, der, wesentlich auf die Wirbelgelenke be- 
schrankt, zu einer Verwachsung derselben gefdhrt hat, mit aufsteigen- 
dem Typus der Ausbreitung und Bildung einer Kyphose im Lenden- 
und Brusttheil. 

Die Erscheinungen von Seiten des Nervensystems (einseitige Mus- 
kelatrophie bei freien Gelenken, Sensibilitsstorungen, Erhohung der 
Sehnenreflexe, Vermehrung der Schweisssecretion) finden bei der Auf- 
fassung als W urzelsymptome eine ungezwungene Erklarung. Bemer- 
kenswerth ist die hierbei stark zu Tage tretende Betheiligung sympa- 
thischer Fasem. 


Fall IV. 

Friedrich Sch., 54 Jahre alter Official. (Uns giitigst von College 
Schroll zugesandt am 30. Juni 1899.) Beginn der Affection vor einem Jahre 
mit schlechterer Beweglichkeit des Halses, welche sich ganz ohne Schmerzen 
einstellte. PlOtzlich trat iiber Nacht eine vollkommene Fixirnng und Un- 
heweglichkeit des Kopfes ein; nie ausstrahlende Schmerzen, hherhanpt nie 
Schmerzen in der Wirbelsaule. 1878 rheumatische Facialislahmung, welche 
seitdem in geringem Grade persistirt. Nach Beginn der Affection, schon 
nach eingetretener Fixirung, schweres Nackentrauma. Am Kniegelenk be¬ 
stehen seit 2 Jahren, am Ellbogengelenk seit 1 Jahr Schwellung und 
Steifigkeit; in diesen Gelenken ist der Schmerz fast continuirlich. Im ver- 
gangenen Jahr sollen nehen der Halswirbelsaule fingerdicke Wtilste auf- 
getreten sein; die Haut dariiber war roth, die Anschwellung war hart und 
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verging nach mehrmonatlichem Bestande. Pat. hat ein llj&hriges Kind, 
seine Fran hat vor 12 Jahren ein Kind todt geboren. Keine Lues, keiue 
Gonorrhoe. Er selbst fiihrt seine Erkranknng darauf znriick, dass er oft 
in seinem Bureau starker Zugluft ansgesetzt ist. 

Status praesens. Kopf sehr stark nach vorne gebeugt. Der Pat. 
steht mit gebeugten Knieen und gebeugt in den Qiiftgelenken. Die ganze 
Hals- und Brustwirbels&ule ist eine starre Saule, in der Lendenwirbels&ule 
sind geringe seitliche Bewegungen und Vor- und Riickw&rtsbeugungen mog- 
lich. Drehung des Kopfes, sowie Vor- und Ruck war tsneigung desselben er- 
folgt nur im Zusammenhange mit dem Rumpf. Versucht man, den Kopf 
passiv zu drehen, so erfolgt Summon in den Ohren. Nie bestand Knarren 
in den Halsgelenken. Die Qumero-Scapulargelenke sind frei, ebenso die 
Huftgelenke. Die Ellbogengelenke sind aber ebenso, wie beide Kniegelenke, 
stark aufgetrieben durch Flussigkeitserguss, Knochen- und Knorpelwucherung. 
Es besteht Reiben in alien diesen Gelenken. Kleine Hand- und Fussgelenke 
frei. Kiefergelenke frei. 

Hirnnerven normal, rechtsseitige Facialislahmung (s. Anamnese). Nir- 
gends Muskelatrophien. Mit Ausnahme des Rumpfes sind alle Bewegungen, 
soweit sie wegen auftretender Schmerzen nicht durchgeftihrt werden 
konnen, moglicb. Sensibilit&t am ganzen Korper, auch am Rumpfe, fur alle 
Qualitaten normal. 

Die Wirbelsaule ist weder auf Druck noch auf Belastung empfindlich. 
Kein Oedem liber der Wirbelsaule, keine Schmerzhaftigkeit auf Temperatur- 
einwirkung. Die Wirbelsaule ist nur kyphotisch, nicht skoliotisch verkriimmt 
Haufiger Urindrang, nie unwillktirlicher Urinabgang; keine Incontinentia 
alvi. Die Nervenstamme sind nicht druckempfindlich. Sehnenreflexe an den 
Extremitaten gesteigert. Kein Romberg. Lunge normal. Herztone rein, 
deutliche Arhythmie. Bei heftigen Schmerzen besteht Polyurie und Polla- 
kiurie. 

Therapie: Pat. hat alles MSgliche therapeutisch schon ohne Erfolg ver¬ 
sucht (Massage, Baderbehandlung, Behandlung mit Fango), relativ am beaten 
hat ihm Pistyan gethan. 

Auch hier handelt es sich um eine Affection der Wirbelsaule mit 
Ausgang in Ankylose, bei gleichzeitiger Betheiligung grosserer Extre- 
mitatengelenke. Hervorzuheben ist, dass Schulter- und Huftgelenke 
vollkommen frei, die Ellbogen- und Kniegelenke dagegen hochgradig 
afficirt sind, wahrend die kleinen Gelenke der Hand und des Fusses 
sich vollig intact zeigen. Die Affection der Wirbelsaule begann im 
Halstheil, nahm einen absteigendeu Verlauf und ftihrte zur Entstehung 
einer fixirten Kyphose des Hals- und Brusttheils, wahrend im Lenden- 
theil*eine grosse Beweglichkeit erhalten ist Die Erkrankung der 
Wirbelsaule ist schmerzlos, diejenige der Extremitatengelenke von hef¬ 
tigen Schmerzen begleitet. Von besonderem Interesse ist die fast acut, 
mit kurzem Vorstadium, im Verlaufe einer Nacht sich ausbildende 
Fixation der Halswirbelsaule. 

Ausser einer leichten Steigerung der Patellarsehnenreflexe bestehen 
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keinerlei Storungen von Seiten des Nervensystems, die mit der Er- 
krankang der Wirbelsaule im Zusaramenhang stehen konnten. 

Unter Berticksichtigung der an den Ellbogen- und Kniegelenken 
nachweisbaren Veranderungen muss auch dieser Fall der deformirenden 
Arthritis zugerechnet werden. 

Aetiologisch kommt hier, soweit wir uns unterrichten konnten, 
wohl nur die haufige Erkaltungsschadlichkeit, der Patient nach seiner 
Angabe ausgesetzt war, in Betracht. 

Fall V. 

Josepha H., 64 Jahre alt, Privata. Die Pat. stammt aus einer Gich- 
tikerfamilie nnd hat auch gichtische Nachkommen, jedoch sind keine Nerven- 
krankheiten in der Familie vorhanden. Seit Jahren besteht bei der Kranken 
uratische Diathese mit zeitweiligem Auftreten von Tophi, besonders an der 
Haut der Hand und an den Ohrl&ppchen; Anschwellung mehrerer Gelenke 
schon seit Jahren. Seit Beginn des Jahres 1898 entwickelte sich eine auf- 
fallende Schwerbeweglichkeit der Wirbelsaule, und zwar zuerst in den 
unteren Abschnitten. Pat., welche in Folge der Erkrankung beider Knie- 
gelenke, der Sprunggelenke und einer schlecht ausgeheilten Fractur der 
rechten Tibia nicht gehen und wegen heftiger Athemnoth (Vitium) nicht 
liegen konnte, mnsste dauemd im Lehnstuhl sitzen, jedoch war in Folge 
der Versteifung der Wirbelsaule ein gewohnlicher Lehnstuhl nicht ausrei- 
chend, da an jener Stelle, an welcher die Biickenpolsterung am starksten 
vorspringt, der Riicken anlag und sonst durchweg abstand. Allmahlicb 
schritt die Versteifung der Wirbelsaule stets weiter nach oben zu fort, ohne 
dass heftigere Schmerzen das Fortschreiten des Processes begleitet hatten. 
Seit Mitte 1898 begann der Process auch im Bereiche der oberen Brust- 
und Halswirbelsaule. Der Kopf sank immer starker auf die Brust, konnte 
weder activ noch passiv bewegt werden, die Nahrungsaufnahme wurde in 
Folge dessen stets schwieriger. Auch die Gelenkprocesse in den Gelenken 
der Extremitaten sind im Laufe des ersten Jahres weiter vorgeschritten. 

Pat. sitzt immerwahrend im Lehnstuhl, kann ohne Unterstiitzung ab- 
solut keine Bewegung machen, um sich weiter vorzuneigen Oder starker 
zurtickzulehnen, bedarf sie schon der Nachhulfe. Die Wirbelsaule ist dabei 
steif wie ein Stock. Der Kopf ist auf die Brust gesunken, das Kinn be- 
ruhrt das Sternum, ein unter das Kinn geschobenes Tuch verhindert den 
Decubitus, welcher ohne diese Vorsichtsmaassregel sich mehrmals am Ster¬ 
num gezeigt hat. Die Wirbelsaule zeigt eine sehr starke Kyphose, welche 
am allerdeutlichsten sich an der oberen Brust- und unteren Halswirbelsaule 
markirt. Die Kyphose ist auch an dieser Stelle eine bogenformige, nirgends 
eine angulare. Ueber nnd neben den unteren Abschnitten der Halswirbel¬ 
saule und den obersten Brustwirbeln besteht ein ziemlich starkes Qedem. 
Passiv ist die Wirbelsaule im Bereiche der Lenden-, Brust- und unteren 
Halswirbelsaule absolut unbeweglich, in den oberen Antheilen der Hals¬ 
wirbelsaule sind passive Bewegungen in massigem Umfange unter ziem- 
lich erbeblichen Schmerzen durchfuhrbar. Druck auf die Wirbelsaule und 
neben derselben wird nicht schmerzhaft empfnnden, desgleichen auch nicht 
Belastung des Kopfes und Temperatureindriicke. Keine Beibegerausche 
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bei passiven Bewegungen der Halswirbelskule. Die Musculatur neben der 
Wirbelsaule erscheint irn Bereicbe der Brust- und Lendenwirbel nur 
wenig gespannt, starker im Bereiche der Halswirbel. Die Haut ist 
mit Ausnahme des friiher erwfihnten Oedems entsprechend der Wirbelsaule 
nicht verandert. 

In den Schnltergelenken sind active und passive Bewegnngen in mas- 
sigem Umfange ausfuhrbar, und zwar sowohl Abductionsbewegungen als auch 
Hebung nach vorne. In den Ellbogengelenken desgleichen die Bewegnngen 
• frei, anscheinend in denselben, ebenso wie im Radioulnargelenke, keine Ver- 
anderung. Dagegen erscheinen die Handgelenke beiderseits und fast sammt- 
liche Fingergelenke ansserordentlich aufgetrieben. Die Haut iiber der Hand 
und den Fingern blassroth, glanzend, gespannt, die Gelenkgegenden auf 
Druck sehr empfindlich. Passive Bewegnngen in den Gelenken nur in sehr 
geringem Grade und unter sehr heftigen Schmerzen durchfiihrbar; dabei 
fiihlt und hort man ein Knarren. Active Bewegnngen mit den Fingern nur 
in geringem Maasse mfiglich. 

Die Hfiftgelenke erscheinen ebenfalls afficirt; die Gegend der Htift- 
gelenke auf Druck empfindlich, active Bewegungen nicht durchfiihrbar, je- 
doch ist die genauere Untersuchung wegen der TJnmfiglichkeit, die Lage zu 
verandern, nicht moglich. Die Kniegelenke ausserordentlich verandert. Das 
linke Kniegelenk enorm verdickt, das rechte etwas weniger. Die Gelenk- 
kapsel ausserordentlich ausgeweitet, die Haut fiber dem Gelenk ausserst 
verdunnt und gerfithet. Die geringsten passiven Bewegungen rufen schon 
ausserordentliche Schmerzen hervor; active Bewegungen nicht ausfuhrbar. 
Die Fuss- und Zehengelenke ebenfalls hochgradig im Sinne einer Arthritis 
deformans verandert. 

Die Hirnnerven absolut normal. Pupillen gleich, reagiren prompt auf 
Licht und Accomodation. Keine Stdrungen im Bereiche des sensiblen 
Trigeminus, keine Stfirung in Bezug auf Gehor, Geruch, Geschmack. Keine 
Veranderung in Bezug auf die Innervation des Facialis. Beim Schlucken 
jedoch stellt sich ein Hinderniss entgegen, grossere Bissen bleiben regel- 
mfissig im Halse stecken, kleinere Bissen, und insbesondere weiche Sachen, 
gleiten anstandslos die Speiserohre hinnnter; ein Fehlschlucken oder Regur- 
gitiren von Getrfinken findet nicht statt. Die Halsmuscnlatur scheint nicht 
atrophisch zu sein, jedoch ist eine genauere Prfifung nicht ausffihrbar. 

Die beiden Scapulae erscheinen massig nach vorne gesunken, der Rficken 
dadurch noch breiter. Leichte Atrophie der Schultergfirtelmusculatur (Su- 
praspiiiatus, Infraspinatus und anscheinend jene Muskeln, weiche die Scapulae 
gegen die Wirbelsaule zu fixiren). Nicht atrophisch ist der Deltoideus und 
Pectoralis beiderseits. Die Musculatur der Oberarme und der Vorderarme 
scheint nicht geschwunden. Hochgradige Atrophie der Interossei an beiden 
Hfinden, am deutlichsten ausgesprochen ist die Atrophie des M. interosseus I 
beiderseits, an dieser Stelle eine tiefe, grubige Einsenkung. Die Functionen 
der Finger kfinnen wegen der Schmerzhaftigkeit nicht geprfift werden. Fi- 
briliare Zuckungen konnten bei sehr oft vorgenommenen Untersuchungen 
nicht constatirt werden. Sonst keine trophischen Storungen nachweisbar. 

Die Bauchmusculatur wird ziemlich energisch beim Versuche, die Bauch- 
organe zu palpiren, angespannt. Bezfiglich der Musculatur der Beine lfisst 
sich wegen des erheblichen Oedems beider Beine und wegen der ausser- 
ordentlichen Schmerzhaftigkeit der Gelenke nichts eruiren, desgleichen nichts 
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Bestimmtes iiber das Verhalten der Reflexe. Es scheinen die Patellarreflexe 
vorhanden zu sein, an den oberen Extremitftten war der Tricepsreflex anf 
der rechten Seite erhoht, anf der linken Seite wegen der Gelenkaffection 
nicht anslttsbar; Bicepsreflex rechts ebenfalls gesteigert. 

Die Sensibilit&t (Beriihrangsempfindnng nnd Localisation) ist in Bezng 
anf die Beriihrungsempfindung dnrcbwegs intact, Nadelspitze nnd Nadelkopf 
werden prompt nnterschieden. Es besteht an vielen Stellen des Kbrpers, 
besonders liber den erkrankten Gelenken, Hyperalgesia obne bestimmte An- 
ordnnng der hyperalgetischen Stellen; am st&rksten ist die Hyperalgesia 
ansgesprochen an der linken nnteren Extremit&t, sehr dentlich ist dieselbe 
ancb an beiden H&nden nachweisbar. Hypalgesie ist nirgends vorhanden. 
Keine wesentlicbe Alteration der Temperatnrempfindnng. Der Mnskelsinn an 
jenen Gelenken, an welchen eine Priifang dnrchfhhrb&r ist, nicht gestort 
Keine Stornngen von Seite der Blase, des Mastdarms. Oefter ansstrahlende 
Schmerzen, insbesondere in die linke obere Extremit&t, von schiessendem 
Charakter. Nie Ghrtelgefnhl. Sonst keine lancinirenden Schmerzen, sondern 
nur Schmerz in der Gegend der erkrankten Gelenke, besonders intensiv bei 
Nacht. Das Sensorinm der Kranken vollkommen frei. Sonst keine tro- 
phischen Stbrungen nachweisbar. Die Fractur des Knochens war seiner 
Zeit outer heftigen Schmerzen erfolgt nnd in Folge eines Fehltrittes ent- 
standen. 

Auf dem Boden einer harnsauren Diathese. die seit Jahren be- 
stehend, schon lange zu Gelenkveranderungen an den Extremitaten 
geftthrt hat, ist eine von unten nach oben sicb ausbreitende Ver- 
steifung der Wirbelsaule hinzugetreten, die ohne auffallende Schmerzen 
verlief. Es hat sich eine gleichmassige Kyphose mit besonders starker 
Curve im oberen Brust- und Halstheil ausgebildet. In dieser Gegend 
ist auch Oedem der Haut vorhanden. Bewegungen und zwar nur 
passive sind lediglich im Bereich der obersten Halswirbel, nur in 
sehr beschranktem Maasse und unter Schmerzen moglich. Die Wirbel¬ 
saule ist sonst nicht empfindlich. Die Musculatur neben der Wirbel¬ 
saule ist massig gespannt. 

Schulter-, Hand- und Fingergelenke, Huft-, Knie-, Fuss- und 
Zehengelenke sind in ihrer Beweglichkeit stark gehemmt, schmerzhaft, 
theilweise hochgradig deformirt. 

Es bestehen Schluckbeschwerden. Geringe Muskelatrophie tindet 
sich im Bereich des Schultergtirtels. Stark atrophisch sind die 
Interossei an beiden Handen. Keine fibrillaren Zuckungen. 

Sehnenreflexe, wo auslosbar, erhoht. Die Sensibilitatsprilfung er- 
giebt an einzelnen Stellen Hyperalgesie, besonders an der linken 
unteren Extremitat und an beiden Handen. 

Dieser Fall ist wohl zweifellos den deformirenden Gelenk- 
processen zuzurechnen, verdient jedoch, da er als echte Gicht auf- 
zufuhren ist, Beachtung. Eine Betheiligung der Wirbelsaule bei der 
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hamsauren Diathese ist nicht haufig. Die nervosen Storungen sind 
wohl als Wurzelsymptome anzusehen. 

Nehmen wir das den vorstehenden 5 Beobachtungen Gemeinsame 
heraus, so bestehen die zunachst in die Augen fallenden Erscheinungen 
in einer mehr oder weniger starken, bis zu volliger Ankylosirung 
ffthrenden Versteifung der Wirbelsaule, bei gleichzeitiger Betheiligung 
anderer Gelenke. Weitere Untersuchung ergiebt in dem einen und 
anderen Falle, wenn auch nicht in alien, Storungen von Seiten des 
Nervensystems. 

Die Erkrankungen der Wirbelsaule gleichen sich in ihrem 
schleichenden, progredienten Verlauf, der ohne starker hervortretende 
Schmerzen einhergeht und auch spaterhin keine wesentliche Em- 
pfindlichkeit der Wirbelsaule zurticklasst. 

Ein gewisser Unterschied macht sich in der Art der Ausbreitung 
des Processes bemerkbar. Wahrend Fall II und IV einen absteigenden 
Typus aufweisen, zeigen Fall I, III, V ein Fortschreiten von unten nach 
oben. Interessant ist die, nach anfanglich schleichendem Beginn 
acut, im Verlaufe von Stunden in Erscheinung tretende Ausbreitung 
der Erkrankung in Fall IV. 

Was den Endeffect der Erkrankung der Wirbelsaule anlangt, so 
ist derselbe in unseren Fallen meist eine Kyphose, nur in Fall I ist 
Fixation in Streckstellung vermerkt Der Grad der Kyphose wechselt 
ebenso wie der Ort ihrer starksten Ausbildung. In Fall V ist die 
Krummung der Halswirbelsaule eine so starke, dass nur peinlichste 
Vorsichtsmaassregeln einen Decubitus am Brustbein durch Druck des 
Kinns vermeiden lassen. 

Bezuglich der Betheiligung von Gelenken des Htift- und Schulter- 
gfirtels bieten die vorstehenden Falle weitgehende Verschiedenheiten 
so wohl nach Localisation, als nach der Starke der Gelenkerkrankung. 
Insbesondere die letztere zeigt Abstufungen von leichtem Knarren 
als einzigem Symptom des im Gelenk sich abspielenden Processes, bis 
zu hochgradiger Auftreibung und volliger Ankylose. 

Wahrend in Fall III und IV die kleinen Gelenke frei sind, weisen 
in Fall II und V Finger- und Zehengelenke, bei I die Sternoclavicular- 
gelenke hochgradige Veranderungen auf. In Fall II ist auch das 
Kiefergelenk betheiligt. 

Nicht unterlassen mochte ich, noch darauf hinzuweisen, dass mehr- 
fach (I, III) anfangs Gelenke ergriffen waren, die sich spater als frei 
erwiesen, wo aber die Erkrankung zur Heilung gelangt ist, eine Er¬ 
scheinung, die sich auch mehrfach in den in der Literatur nieder- 
gelegten Beobachtungen wiederfindet. 
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Hervorgehoben zu werden verdient auch die Angabe einzelner 
Kranken, dass die Affection der Wirbelsaule deijenigen der Gelenke 
kfirzere oder langere Zeit, bis zu J / 2 Jahre, vorausging. 

Weit weniger constant, als die Betheiligung der grossen Gelenke, 
sind die Erscheinungen von Seiten des Nervensystems. In Fall IV 
ist lediglich eine leichte Steigerung des Kniephanomens vorhanden, 
was ich aber nicht ohne Weiteres auf eine anatomische Lasion zurfick- 
fbhren mochte, in V hyperalgetiscbe Zonen an der oberen und unteren 
Extremitat. Sehr ausgesprochene Storungen zeigt hingegen Fall IV, 
vorgeschrittene Muskelatrophie der linken unteren Extremitat, Parese 
im Peroneusgebiet, Sensibilitatsstorung und Steigerung der Schweiss- 
secretion am linken Bein. 

Druckempfindlichkeit grosser Nervenstam me ist nirgends vorhanden. 

Wo deutliche, zumal auf umschriebene Gebiete beschrankte 
Storungen von Seiten des Nervensystems sich finden, sind dieselben 
wohl zweifellos als Wurzelsymptome aufzufassen, sei es dass diese durch 
Druck der infolge Knochenwucherung verengten Foramina interverte- 
bralia, sei es dass sie durch directe Fortsetzung des in der Nachbar- 
schaft sich abspielenden chronisch entzftndlichen Processes hervor- 
gerufen sind. Dass die Betheiligung des Nervensystems in gar keinem 
Verhaltniss zu der Schwere des ganzen Erankheitsbildeszu stehen braucht, 
beweist unser Fall IV, der bei ausgesprochensten Erscheinungen von 
Seiten des Nervensystems, ausser der Ankylose der Wirbelsaule, eine 
nur unbedeutende Veranderung der Gelenke zeigt. Es liegt ja auch 
auf der Hand, dass das Auftreten von Wurzelsymptomen lediglich ab- 
hangig ist von der Ausdehnung des Processes in der TJmgebung des 
Wurzelverlaufs und -Austritts. 

Auf ein weiteres Symptom mochte ich noch zurfickkommen, es 
sind dies die in Fall V vermerkten Schluckbesch werden. Hof fa 
bringt solche mit von der hinteren Pharynxwand aus nachweisbaren 
Exostosen der Wirbelkbrper, wie sie auch P. Marie nachgewiesen hat 
in Zusammenhang. Eine diesbezfigliche Untersuchung musste inunserem 
Falle leider unterbleiben, da sie bei der Patientin in Anbetracht der 
enormen fixirten Krtimmung des Halses nicht genau hatte durchgeffthrt 
werden konnen, dabei aber sehr erhebliche Beschwerden verursacht 
hatte, so dass ich in dieser Beziehung nichts aussagen kann. ZweifeUos 
sind bei diesen Krankheitsprocessen auch enorme Exostosen nicht seiten. 
wie Dr. Schlesinger demnachst in einer Mittheilung unter Beschrei- 
bung mehrerer anatomischer Falle ausffihren wird. Ich mdchte aber 
nur auf die Moglichkeit hinweisen, ob nicht durch die hochgradige 
dauernde VerkrUmmung der obersten Hals wirbelsaule auch Verlage- 
rungen der Organe zu Stande kommen konnen, wodurch Verhaltnisse 
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erzeugt werden, wie sie Koschier 1 ) bei Lordose der Hals wirbel¬ 
saule beschrieben hat. 

Wenden wir uns nun zu der Frage der Natur der Gelenk- 
veranderungen, so mfissen wir dieselben ohne Zweifel der Gruppe der 
deformirenden Gelenkentzftndungen anreihen. Der chronisch pro¬ 
gressive Verlauf, der Ausgang in Ankylose, Verdickung der Gelenke, 
Veranderung der Gelenkenden durch Knochenneubildung, theils durch 
destructive Processe, Verdickung und Auftreibung der Gelenkkapsel 
mit Betheiligung des periarticularen Gewebes sprechen gentigend in 
diesem Sinne, wenn auch nicht, wohl von der Ursache abhangig, die 
Gesammtheit dieser Erscheinungen ftlr jeden einzelnen Fall zutrifft. 

Weisen auch im klinischen Bilde unsere Falle weitgehende Ueber- 
einstimmung auf, so sind sie doch atiologisch nicht einheitlich. Wahrend 
in Fall I sich ein atiologisches Moment nicht nachweisen lasst, werden 
in Fall II und IV Erkaltungsschadlichkeiten mit aller Bestimmtheit 
als Ursache angegeben, wobei jedoch die in Fall II vorhandene aller- 
dings Jahrzehnte zuruckliegende luetische und gonorrhoische Infection 
nicht unerwahnt bleiben soli. Die MSglichkeit, dass diese Momente 
hier mit in Betracht kommen konnen, ist immerhin vorhanden, wenn 
auch nicht sehr warscheinlich. In Fall II hat sich die Krankheit ent- 
wickelt im Anschluss an einen acuten Gelenkrheumatismus und ffir die 
in Fall V vorliegenden Veranderungen ist ohne Zweifel die schon seit 
Jahren bestehende Gicht verantwortlich zu machen. 

Bei aller Verschiedenheit der atiologischen Momente aber finden 
wir den alien Fallen gemeinsamen Symptomencomplex einer Steifig- 
keit der Wirbelsaule mit Betheiligung grosser und mitunter auch 
kleiner Gelenke. 

Was die Erkrankung der Wirbelsaule selbst anlangt, so mtissen 
wir annehmen, dass sich in deren Gelenken dieselben Processe abspielen, 
wie wir sie jeweils in dem einzelnen Falle an den grossen Korper- 
gelenken vorfinden. Es kann hier nicht meine Aufgabe sein, auf die 
Spondylitis deformans und deren Formen naher einzugehen, und ver- 
weise ich auf die vorztlglichen Arbeiten von Braun 2 ) und Benecke 3 ) 
liber dieses Eapitel. Es sei nur erwahnt, dass zwei Hauptformen zu 
unterscheiden sind. Die eine charakterisirt sich durch hauptsachliche Be- 


1) Koschier, Lordose der Hals wirbelsaule mifc Druckgeschwiir an der 
Riugknorpelplatte. (Wiener klin. Wochenschr. 1895. Nr. 46.) 

2) Braun, Klinische u. anatomische Beitrage zur Kenntniss der Spondylitis 
deformans. Hannover 1875. 

3) Benecke, Zur Lehre von der Spondylitis deformans. Beitrage zur 
wissenachafllichen Medicin. Festschrift der Naturforscherversammlung zu Braun¬ 
schweig 1897. 
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theiligung der Wirbelkorper, von deren Rande eine Neubildung yon 
Knochensubstanz ausgeht und zur Verwachsung ftihrt, wahrend die 
Intervertebralscheiben zu Grunde gehen. Die zweite Form betrifft mehr 
die Querfortsatze, wahrend die Wirbelkorper frei bleiben. 

In dem von uns beobachteten Falle I muss diese zweite Form 
vorliegen, da die radiographische Untersuchung ein volliges Freisein 
der Wirbelkorper zeigi Dies stimmt auch mit der von Hoff a mit- 
getheilten Rbntgenaufnahme, sowie mit dem vonP. Marie demonstrirten 
Praparate ftberein. Radiographische Untersuchungen der anderen 
Falle liegen leider nicht vor, so dass, da die palpatorische Untersuchung 
einen Aufschluss nicht giebt, weitere Angaben in dieser Beziehung nicht 
gemacht werden konnen. 

Sind wir nun fiberhaupt berechtigt, das von Strtlmpell-Marie 
beschriebene Krankheitsbild mit unseren Fallen in Parallele zu stellen, 
oder ist dies, wie einzelne Autoren wollen, als Krankheit sui generis 
zu betrachten und abzugrenzen? Bei Durchsicht der Literatur und 
unter Berttcksichtigung meiner eigenen Falle bin ich zu der Ueber- 
zeugung gelangt, dass das StrUmpell'sche Krankheitsbild oder Marie’s 
Spondylose rhizomelique nicht eine Krankheitseinheit darstellt, vielmehr 
im Laufe verschiedener, atiologisch differenter Erkrankungen, soweit 
dieselben geeignet sind Gelenkveranderungen zu bewirken, sich aus- 
bilden kann. 

Der besseren Uebersicht halber lasse ich die hierhergehorigen, in 
der Literatur mir zuganglich gewesenen Falle in tabellarischer Reihe 
folgen und ftige noch drei auf gonorrhoischer Basis entstandene Falle 
von Wirbelsaulenankylose, sowie die Falle von Sanger (1. c.) und 
Kohler 1 ) bei, die von diesen selbst der deformirenden Arthritis zu- 
getheilt werden (s. Tabelle I). 

Diese Zusammenstellung ergiebt nun, wenn wir zunachst die ersten 
18 als Strttmpell-Marie’sches Krankheitsbild beschriebenen Falle 
berdcksichtigen, fftr alle die mehr oder weniger auf die ganze Wirbel- 
saule ausgedehnte Ankylose mit fast durchweg aufsteigendem Yerlauf. 
Nur in dem ersten Bechterew’schen Falle scheint sich die Erkrankung 
von oben nach unten ausgebreitet zu haben. 

Beachten wir dann weiter, inwiefem und in welch em Grade die 
Erkrankung die grossen Gelenke in Mitleidenschaft gezogen hat, so 
linden wir bereits nicht unbetrachtliche Verschiedenheiten, was sowohl 
die Zahl der mitergriffenen Gelenke, als auch die Schwere der jeweiligen 
Veranderung angeht. Die Befunde schwanken, was zunachst den 

1) KShier, Ein eeltener Fall von Spondylitis deformans. Charit4-Annalen. 
B. XII. 1887. 
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letzteren Punkt anlangt, zwischen kurz dauernden, rasch vorfibergehen- 
den Erscheinungen an einzelnen Oder mehreren Gelenken, bleibenden, 
auf einen chronischen, wenn auch nicht sehr ausgedehnten Process 
hindentenden Symptomen, wie knarrende und crepitirende Gerausche, 
Einschrankung der Beweglichkeit und abnorme Beweglichkeit, bis zu 
den schwersten, in hochgradiger Deformirung und vdlliger Ankylose 
endigenden Veranderungen. 

Auch die Zahl der ergriffenen Gelenke zeigt nicht unbetrftchtliche 
Schwankungen. In der weitaus Uberwiegenden Mehrzahl der Falle ist 
es das Hllftgelenk, das in der schwersten Weise betheiligt ist, dann 
folgen Knie- und Schultergelenke, aber auch die Affection yon Ell- 
bogen- und Handgelenk ist in mehreren Fallen verzeichnet Es kann 
dabei meiner Ansicht nach nicht darauf ankommen, ob dieselben dabei 
weitgehende Veranderungen aufweisen oder nicht, als vielmehr, dass 
dieselben Uberhaupt in den Process hineingezogen sind. 

Hervorzuheben ist aber, dass in zwei Fallen (Popoff, Jacobi 
und Wiardi) die Htiftgelenke nicht an dem Krankheitsbilde bethei¬ 
ligt sind. 

Von ganz besonderem Interesse ist die Frage der Betheiligung der 
sogenannten kleinen Gelenke, besonders deshalb, weil, auf deren Frei- 
bleiben sich sttttzend, eine Anzahl von Autoren sich fQr die Ab- 
trennung des Krankheitsbildes yon der Arthritis deformans ausge- 
sprochen hat 

Es zeigt sich nun, dass ineiner.ganzenReihe (Baumler, Marie [II], 
Schultze, Popoff, Jacobi und Wiardi) auch kleine Gelenke in 
wechselndem Grade erkrankt sind und den grossen analoge Veranderungen 
aufweisen. Es sind die Stemoclayicular-, Carpometacarpal-, Finger- 
und Kiefergelenke. 

Bezfiglich des Beginns und Verlaufs der Gelenk- und 
Wirbelsaulenerkrankung ergiebt die Tabelle I far die weitaus 
grossere Mehrzahl der Falle ein Einsetzen, mitunter acut oder subacut 
mit mehr weniger hefbigen Schmerzen in den Extremitatengelenken und 
Kreuzschmerzen, wahrend die Wirbelsaule im weiteren Verlauf meist 
sowohl yon Spontanschmerzen frei bleibt, als auch sich gegen aussere 
Einwirkungen als unempfindlich erweist 

Grossere Unterschiede zeigt der Vergleich der einzelnen Falle in 
Bezug auf die yorhandenen nervosen Erscheinungen, und kann 
ich bezttglich des Naheren auf die Tabelle I verweisen. Diese Unter¬ 
schiede sind ja auch durchaus yerstandlich, wenn man bedenkt, dass 
die nervosen Storungen weniger von der Natur des Grundleidens, ais 
von der Ausdehnung des Processes bei specieller Localisation abhangig 
sind. In wie weit die einzelnen Symptome als functionelle oder anato- 
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misch bedingte anzusehen sind, kann far den einzelnen Fall nicht mit 
Sicherheit unterschieden werden. 

Vergleicht man nun mit den Daten der Tabelle I (Fall 1—18) die in 
Tabelle II gegebene Zusammenstellung meiner oben ausffihrlich mit- 
getheilten Falle, so ergiebt dies eine weitgehende Uebereinstimmung 
sowohl in der Constanz, wie im Wechsel der Symptome flir die ein¬ 
zelnen Falle. Ziehen wir zum weiteren Vergleich noch die in Tabelle I 
enthaltenen Falle von Sanger und Kohler herbei, so gelangen wir 
zu demselben Resultat. 

Auch hier finden wir, bei acutem oder subacutem Beginn, eine 
schleichend verlaufende Erkrankung der Wirbelsaule mit Ausgang in 
Ankylose, wobei die Wirbelsaule ganz oder fast ganz schmerzfrei ist 
und auch gegen Druck und Stoss unempfindlich bleibt. 

Das Auftreten oder Ausbleiben der Ausbildung einer kyphotischen 
Krtimmung ist, wie ich annehmen mochte, mit von statischen Verhalt- 
nissen abhangig, wobei eine nicht unwesentliche Rolle spielen dtirfte, 
ob der Kranke im Verlauf der Erkrankung Bettruhe und RQckenlage 
eingehalten, oder ob er noch seinem Berufe nachgehend in aufrechter 
Korperhaltung seine Wirbelsaule mehr weniger angestrengt hat. Ich 
mochte in dieser Beziehung auf unseren Fall IV hinweisen, der bei 
aufsteigendem Verlauf der Erkrankung wie der Fall Baumler's eine 
starkste Krfimmung der oberen Brust- und Halswirbelsaule zeigt und 
ebenso wie jener im Verlaufe seiner Erkrankung seinem Berufe als 
Bureauarbeiter am Schreibtische nachgegangen ist. 

Auch in der Betheiligung grosser und kleiner Gelenke zeigen un¬ 
sere Falle, wie aus der Tabelle ersichtlich, eine weitgehende Ueber¬ 
einstimmung mit den als Striimpell’sche Erkrankung oder Marie'sche 
Spondylose rhizomelique beschriebenen Fallen. 

Es handelt sich eben in erster Linie um die Betheiligung grosser 
Extremitatengelenke, und wenn wir unter unseren Fallen solche haben, 
in denen die Htift gelenke frei sind, so finden diese ihre Analogic in 
den von Popoff und Jacobi-Wiardi beschriebenen. 

Das von mehreren Seiten als wichtiges differentialdiagnostisches 
Mittel hervorgehobene Moment der Betheiligung oder Nichtbetheiligung 
der kleinen Gelenke kann kaum in diesem Umfange aufrecht erhalten 
werden, wenn man die Falle von Baumler mit Betheiligung des Sterno- 
claviculargelenkes, von Marie (Carpo-metacarpalgelenk), Schultze 
(Kiefergelenk), Popoff (Gelenke des Daumens), Jacobi undWiardi 
(Kiefer- und Fingergelenke) den als Arthritis deformans beschriebenen 
Fallen yon Kohler und Sanger und meinen ebenfalls hierhergehorigen 
Fallen III und IV gegeniiberstellt, wo die kleinen Gelenke vollkommen 
frei sind. 
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Auch die Berflcksichtigung der Ausdehnung und Schwere der als 
Wurzelsymptome aufzufassenden nervosen Erscheinungen lasst, wie aus 
dem frtther Gesagten hervorgeht, die Aufetellung einer differential- 
diagnostischen scharfen Grenze nicht zu. 

Die bisher mitgetheilten Sectionsbefunde*) and alteren Praparate, 
so wie der von Marie erwahnte Befund bei Operation der Httftgelenk- 
ankylose und die Resultate einzelner Rontgenaufhahmen enthalten, 
wie ich glauben mochte, auch keine Ergebnisse, die uns genttgen 
mtissten, das Vorhandensein einer von anderen scharf zu trennenden y 
in sich abgeschlossenen Krankheitseinheit anzunehmen. 

Wenden wir uns nun zu der Frage der Aetiologie, soweit uns die 
Durchsicht der Krankengeschichten, sowie die Angabe unserer Kranken 
einen Schluss gestattet, so ergiebt sich ein durchaus nicht einheitliches, 
vielmehr recht wechselndes Bild. Soweit in dieser Beziehung ffber- 
haupt Angaben vorhanden sind, sind es die Erkaltung und rheuma- 
tische Schadlichkeiten, in denen die Ursache gesucht wird. Neben solchen 
von ihren Beobachtem als durchaus typisch beschriebenen Fallen stehen 
aber solche nicht minder typische, bei denen, wie bei Baumler, 
Hoffa, einer Infection oder, wie bei Hoffmann, einer damit zu- 
sammenhangenden Toxinwirkung die Schuld zugeschoben wird. Auch 
die als postgonorrhoische Erkrankung mitgetheilten Falle zeigen ein 
Bild, das sie den anderen mindestens sehr nahe stellt, und unser auf 
gichtischer Grundlage entstandener Fall V lasst sich in seinen Grund- 
zfigen auch schwer von den anderen trennen. 

Es kann hier nicht der Ort sein, die Bedeutung sogenannter rheuma- 
tischer und Erkaltungsschadlichkeiten f&r die Entwicklung chronisch-de- 
formirender Gelenkentzffndungen zu erortem oder der ja auch schon mehr- 
fach ausgesprochenen Ansicht einer bacteriellen Aetiologie naher zu treten. 

Soviel aber, glaube ich, geht aus unseren Erorterungen hervor 
und findet auch in den oben wiedergegebenen Ansichten einzelner 
Autoren seinen Ausdruck, dass die als dem Bilde der Strffmpell- 
Marie’schen Erkrankung zugehorig beschriebenen Falle einer einheit- 
lichen Aetiologie entbehren und also auch von diesem Gesichtspunkte 
aus nicht als Krankheit sui generis, sondern nur als Symptomencomplex 
aufgefasst werden konnen. 

Ziehen wir nun das Facit aus dem Vorstehenden, so kommen wir 
zu dem Schlusse: Die chronische Steifigkeit der Wirbelsaule 
mit Beth iligung der grossen Gelenke ist ein Symptomen¬ 
complex, der im Verlaufe verschiedener zu chronischen Ge- 
lenkveranderungen filhrender Erankheitsformen sich aus- 
bilden kann und stellt somit keine in sich abgeschlossene 

1) P. Marie u. Levi, 1. c. 
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von anderen nach Aetiologie, Verlauf und Localisation 
streng zu scheidende Krankheit dar. 

Zu einem ahnlichen Besultat kommt in seiner Arbeit A. Hoff¬ 
mann, nur glaubt er auch die von Bechterew als eigene Krankheits- 
form beschriebene Steifigkeit der Wirbelsaule mit einschliessen zu 
mfissen. Dieser Ansicbt kann icb nicbt beitreten, glaube vielmehr, 
dass die Bechterew’schen Falle wie P. Marie’s Cyphose heredo- 
traumatique nach der Eigenart ibrer Entstebung und ibres Verlaufs 
von den anderen zu trennen sind. 

Ebenfalls der Liebenswfirdigkeit des Herm Collegen Schlesinger 
verdanke icb die Eenntniss eines zu dieser Gruppe gehorigen Falles 1 ). 

Bei einem Manne mittleren Alters bat sicb im Anschluss an ein 
Trauma schleichend, aber stetig progressiv eine Versteifung und Kyphose 
der Hals- und oberen Brustwirbelsaule ausgebildet. Andere Gelenke 
sind vollig frei geblieben, auch feblen bislang ausgesprocbene Wurzel- 
symptome. Hereditare Belastung ist nicbt yorbanden. 

Trotz gewisser Abweicbungen mocbte ich diesen Fall, besonders in 
Hinsicht auf seine Entstebung, den Bechterew’schen an die Seitestellen. 

Wenn wir aber auch diese Falle Yon denen Strnmpell’s und 
P. Marie’s Spondylose rhizomelique abtrennen mlissen, so scheint es 
mir docb zweifelhaft, ob wir dies auch gleicberweise gegen die Yon 
Kttmmell und Henle (1. c.) mitgetbeilten Falle tbun konnen. Die bei 
Henle mitgetheilte Theorie Miscelicz's, die auch in erster Linie eine 
traumatische Lesion der Wurzeln und erst secundar daraus resultirende 
tropbische Storungen im Wirbelkorper annimmt, nahert sich ja auch 
in ihren wesentlichen Punkten der in seiner letzten Arbeit von Bech¬ 
terew fGLr diese Falle gegebenen Erklarung. 

Der wesentliche Unterschied der Becbterew’scben Krankheit 
gegentiber dem Strtlm pell-Mari e’schen Symptomencomplex liegt in 
dem Freibleiben der Extremitaten gelenke, bei einer im Anschluss an 
traumatische Ein wirkung sich schleichend entwickelnden Versteifung der 
Wirbelsaule mit Bildung einer bogenformigen Kyphose. Die Wurzel- 
symptome gehoren mit zu dem vollstandigen Krankheitsbild, unter- 
scbeiden sich aber nur graduell von den bei den anderen Formen 
chronischer Wirbelsaulensteifigkeit beobachteten. 

Der absteigende Verlauf der Erkrankung der Wirbelsaule bildet 
jedoch nicht, wie Bechterew glaubt, ein wichtiges differentialdiagno- 
tisches Moment, da sich dieses Symptom auch bei solchen Fallen chro¬ 
nischer Steifigkeit der Wirbelsaule findet, die, auf anderer Grundlage 
entstanden, den deformirenden Gelenkerkrankungen zuzurechnen sind. 

1) Der Fall wird von anderer Seite ausfuhrlich mitgetheilt werden. 
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Aus dem pathologischen Institut der Universitat Mfinchen (Prof. 

Bollinger). 

Ueber Landry’sche Paralyse. 

Von 

Dr. Otto Wappen schmitt. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Seit Landry im Jahre 1859 zum ersten Male aaf die acute, 
aufsteigende Paralyse hingewiesen hat, haben sich die Falle in 
der Literatur bedeutend vermehrt. Zugleich mit diesen haben sich auch 
die Ansichten der einzelnen Autoren in sehr verschiedenem Maasse gel- 
tend gemacht, so dass sich diese noch heute scharf gegenttber stehen. 

Es ist weder Aufgabe noch Absicht des Yerfassers, im Nachfol- 
genden eine ausflihrliche Geschichte der Landry'schen Paralyse 
wiederzugeben, vielmehr will dieser nach einer summarischen Recapi¬ 
tulation der aufgestellten Hauptansichten, soweit sie bis 1890 vorhanden 
waren, und nach einer eingehenden Besprechung der seit diesem Jahre 
veroffentlichten Falle zum Schlusse einen Fall eigener Untersuchung 
hinzufftgen. Besonders sollen die pathologisch-anatomischen Befunde 
Berucksichtigung finden. 

Landry selbst hat daranf hingewiesen nnd als Charakteristicum be- 
tont, dass der Befand im Riickenmark ein negativer sei. Bernhard nnd 
Westphal brachten ebenfalls eine Reihe von Fallen mit negativem Behind, 
denen sich noch eine Reihe weiterer Autoren mit gleichem Ergebniss an- 
schloss. 

Westphal liess die Landry’sche Paralyse die Folge eines Intoxi- 
cationsprocesses sein, eine Anschannng, welche lange die herrschende blieb, 
bis sie dnrch die nenere, die sich anf Leyden stiitzt, zuruckgedrftngt wurde. 
Von Banmgarten wurde darauf hingewiesen, dass es sich bei der Landry- 
schen Paralyse urn eine Infectionskrankheit handle, und es gelang ihm auch 
im Riickenmark den Milzbrandbacillus nachzuweisen. Fiir die Infection 
sprechen auch die Milzschwellung, ebenso die der Darmfollikel. Cursch- 
mann fand in einem Fall Typhusbacillen, und seit 1890 haben sich die 
Falle mit positiven Bacterienbefunden noch weiter vermehrt, wie wir unten 
sehen werden. 

Wenn wir auf die seit 1890 veroffentlichten Falle tibergehen, von 
denen nur die beniitzt wurden, die auf dem Sectionstisch und zugleich 
zur mikroskopisclien Untersuchung kamen, so muss bemerkt werden, 
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dass die pathologisch-anatomischen Befunde so verschiedene Bilder 
ergaben, das es unmoglich ist, alle unter eine gemeinsame Form zu 
bringen. 

£s wird sich vielleicht empfeblen, die bisber bekannten Falle in fol- 
gende Gruppen abzutbeilen: 

1. Falle mit negativem pathologisch-anatomischen Befund 
im Riickenmark, peripheren Nerven und negativem bacteriolo- 
gischen Befund; 

2. Falle mit positiv pathologisch-anatomischem Befund im . 
Riickenmark und peripheren Nerven und negativem bacteriolo- 
gischen Befund; 

3. Falle mit positivem pathologisch-anatomischen Befund 
im Riickenmark und peripheren Nerven und positivem bacterio- 
logischen Befund; 

4. Falle mit negativ pathologisch-anatomischem Befund im 
Riickenmark, positivem in den peripheren Nerven und negativem 
bacteriologischen Befund; 

5. Falle mit positiv pathologisch-anatomischem Befund im 
Riickenmark, negativem in den peripheren Nerven und negativem 
bacteriologischen Befund; 

6. Falle mit positiv pathologisch-anatomischem Befund im 
Riickenmark, negativem in den peripheren Nerven und positivem 
bacteriologischen Befund. 

1. Falle mit negativem pathologisch-anatomischen Befund 
im Riickenmark, peripheren Nerven und negativem bacteriolo¬ 
gischen Befund. 

Einen zu dieser Abtheilung gehBrigen Fall hat Watson verhffentlicht. 

Ein Bergarbeiter hatte sich betrunken und auf das nasse Feld gelegt. 
Schon am Tage darnach traten Parasthesien und Riickenschmerzen auf und 
am 6. Tage nach seiner Erkrankung wurde or in das Hospital anfgenom- 
men. Es bestand vollstandige Lahmung der unteren Extremitaten ohne 
Anasthesien, Patellarreflexe fehlten; bald folgte Lahmung der Bauchmuscu- 
latur, dann der Rippenmusculatur, der Hande etc. Sprechen war be- 
hindert, Schlucken unmoglich. Kau- und Gesichtsmuskeln waren ergriffen. 
Nach 8 Tagen erfolgte der Tod durch Zwercbfelllahmung. Bei alien diesen 
Erscheinungen hot das Riickenmark nicht die geringsten pathologisch-ana¬ 
tomischen Veranderungen, nur seine Haute. 

Ormerod berichtet iiber vier Falle von acuter aufsteigender Lahmung, 
die sammtlich einen tfldtlichen Verlauf nahmen Die mikroskopische Unter- 
suchung des Riickenmarks und der peripheren Nerven ergab ein negatives 
Resultat. Zu erwahnen ist noch, dass in zwei der Falle Milzschwellung 
vorhanden war. 

Einen sehr interessanten Fall beschreibt Albu: Es handelt sich urn 
einen 46,jahrigen Patienten, der vor 9 Jahren Typhus und vor 3 Jahren 
„gastrisches Fieber“ iiberstanden hatte. 

6 Tage vor Aufnahme in das Spital klagte der Kranke iiber Starke 
Brust- und Riickenschmerzen, Nackensteifigkeit und flihlte sich wie geiahmt. 
Die Untersuchung ergab Lahmung der beiden Beine, Aufhebung sammtlicher 
Haut- und Sehnenreflexe, Sensibilitat war erhalten und normal. 2 Tage 
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spater trat L&hmung der oberen Extremity ten, miihsameres Sprechen and 
Erschwerung der Athmung ein. 

Unter Zunahme dieser Symptome erfolgte am 13. Tage der Exitas 
letalis durch Respirationslahmang. 

Die makroskopische and mikroskopische Untersachang von Riickenmark 
and peripheren Nerven lieferte ein vollstfindig negatives Resultat Ebenso 
verlief die bacteriologiscbe Untersachang von Blat, Milz, Riickenmark and 
Nerven negativ. Alba nimmt an, es handle sich am eine Infectionskrank- 
heit, einem Oegenstiick zu Tetanus, wie dies anch die Ansicht Erb’s ist. 
Gesttitzt wird diese Ansicht dadurch, dass nach Infectionskrankheiten, wie 
Masern, Diphtherie, Pocken, Landry'sche Paralyse auftritt. 

Der fieberlose Verlauf, das Fehlen des Milztumors findet sich bei ex- 
quisiten Intoxicationen wie Tetanns. Alba nimmt an, es handle sich am 
Toxine, die als Nervengifte zn betrachten seien, die entweder reizend oder 
l&hmend anf die vasomotorischen Centren wirken. 

Morton Prince verfiffentlicbt einen Fall, der innerhalb 12 Stnnden 
zum Tode fiihrte. 

Es waren die vier Extremitfiten gelfihmt, ohne Beeintrfichtigung der 
Sensibilitfit and der Sphincteren. 

Das Riickenmark and der ebenfalls nntersachte Plexus brachialis zeigten 
keine Verfindernngen; anch dieser Autor nimmt an, dass es sich am eine 
Intoxication handle. 

Als letzter Fall dieser Reihe sei der von Steven verfiffentlichte er- 
wfihnt. Anch dieser ergab in seiner Untersachang ein negatives Resultat 

Der Kranke war mit Parfisthesien in den Armen and Beinen erkrankt, 
denen sich am anderen Tage Lfihmung der anteren Extremitfiten anschloss. 
Die Lfihmnng schritt anf die Arme fort and nach 6 Tagen seit Beginn 
traten anch Parasthesien im Gesicht and Facialisschwache anf, Berfihrangs- 
geffihl war von 2 Zoll fiber der Symphyse an erloschen, herabgesetzt in 
den Armen. Ausserdem bestand Incontinentia urinae. Tod durch Respi- 
rationslahmung. 

2. Falle mit positivem pathologisch-anatomischen Befnnd 
im Riickenmark and peripheren Nerven ohne bacteriologischen 
Befnnd. 

In der Sitzung der Gesellschaft der Neuropathologen and Irrenarzte 
der Moskauer Universitat berichtet Pribytkow fiber einen Fall von Lan- 
dry'scher Paralyse. 

Eine vor Kurzem entbundene Frau erkrankte mit Schmerzen in den 
Beinen, Schwache und Schmerzen im Rficken, 2 Wochen spater Schmerzen 
in den Armen, denen bald darauf complete Lahmang folgte. 3—4 Tage 
spater traten Schlingbeschwerden anf, die Patellar- and Fusssohlenreflexe 
waren aufgehoben, es bestand Hochstand and Unbeweglicbkeit des Zwerch- 
fells and beiderseitige Lahmang der anteren Facialisfiste. Der Tod er¬ 
folgte 10 Tage spater an Respirationsiahmnng. 

Medulla oblongata and Riickenmark wurden nach Pal and mit Pikro- 
carmin gefarbt, ergaben aber ein negatives Resnltat. Dagegen zeigten sich 
bei Mar chi in Medulla obi. and Riickenmark viele schwarze Kfirnchen and 
Schollen, theils zwischen den Fasern, theils in diesen. In den Zellen der 
Vorderhfirner waren ebenfalls Anhfiufungen dieser schwarzen Kfirnchen zu 
sehen, die vom Autor als pathologisch angesehen warden. 
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Die gleichen Ver&nderungen fand Minor in einem Falle yon Landry- 
scher Paralyse. 

Die Nerven zeigten eine priin&re acute, parenchymatSse Neuritis, be- 
sonders stark waren die der oberen Extremit&ten und der Phrenicus afflcirt. 

Leyden verbffentlicht einen Fall von aufsteigender L&hmung nach 
Influenza. 

Patientin, nicht erblicb belastet, nur in der Jugend an Masern erkrankt, 
wird von Influenza befallen, die sich mit fortw&hrenden Euckf&llen 1V 2 Jahre 
hinaus erstreckt. Ungef&hr 2 Jahre nach dem ersten Anfall zeigte sich 
Zunahme einer schon frtiber bestandenen Schw&che der Beine und es ent- 
wickelte sich schnell eine aufsteigende L&hmung mit Mastdarm- und Blasen- 
lShmung. Die Paralyse erfolgte im Anschluss an eine &ltere recidivirende 
Polyneuritis. Die mikroskopische Untersuchung der peripheren Nerven und 
des Ruckenmarks lieferte folgende Resultate: 

In den Nerven, insbesondere im Gebiet des Radialis und der Peronei 
zeigte sich eine stark ausgepr&gte neuritische Atrophie. 

Das in Miiller’scher Flussigkeit gehartete Riickenmark hot folgende 
Verh&ltnisse: 

Im Gebiet der weissen Snbstanz eine Myelitis in den ersten Anf&ngen: 
VergrSsserung des Axencylinders, Markscheide verdickt, am st&rksten in 
den Seitentheilen des Dorsaltheils, nach oben abnehmend. Die Gliazellen 
waren im Grossen und Ganzen unver&ndert, die Deiters’schen Zellen waren 
gequollen, ebenso das Gliagewebe, die Blutgef&sse strotzend gefiillt, ihre 
Adventitia ohne Verdickung. 

Die marklosen Fasern waren frei von Quellung, die Ganglienzellen der 
grauen Substanz waren gross und gequollen, rundlich und triibe. Der Kern 
war schwer zu erkennen, in einer grossen Zahl waren eine oder mehrere 
Vacnolen zu sehen. An Stelle des Kernkbrperchens waren Grannla ge- 
treten; die ersten Anf&nge der Zellforts&tze waren erheblich gequollen. 
Gliazellen und Kerne waren ohne Besonderheit und im Gliagewebe selbst 
zeigten sich seitlich und hinter dem Centralkanal Blutungen in dieses hinein, 
die sich bis 1,5 cm in die Tiefe erstreckten, daneben einige kleinere. Der 
Centralkanal selbst war erweitert, mit fibrindsem Exsudat erflillt, in dem 
sich einige Zellen, wahrscheinlich desquamirte Epithelien der Wandung, 
befanden. Die Geftsse zeigten strotzende Blutfulle. 

Leyden meint, dass die „Ansicht einer bacteriellen Ursache der 
Landry’schen Paralyse 41 gegenwftrtig als zuriickgewiesen anzusehen sei. 

Man musse mindestens zwei Formen unterscheiden: 1. die bulbSlre, 2. die 
neuritische Form. Zur bulb&ren Form rechnet er sowohl die acute auf¬ 
steigende als absteigende L&hmung. 

In jiingster Zeit hat Thomas zwei Fftlle von Landry’scher Para¬ 
lyse verbffentlicht. 

In dem einen fand er in der grauen Substanz im Vorderhorn eine 
entztindliche Ex sedation acuter Natur, im zweiten Degeneration der Vorder- 
hornzellen, bestehend in Destruction und Zerfall der Granula des Protoplas¬ 
mas und Verlust der Kerne. 

In der weissen Substanz fand sich im ersten Falle eine leichte parenchy- 
matose Degeneration der Nervenfasern. Daneben waren die Gef&sse der 
weissen Substanz stark infiltrirt. 

In den peripheren Nerven zeigten beide Falle parenchymatftse Degene- 
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ration der Nervenfasern, wozu im ersten Fall© noch eine perivascul&re Infiltra¬ 
tion trat. 

Thomas nimmt an, die Landry’sche Paralyse sei die Folge einer 
Intoxication, doch existire kein specifischer Mikroorganismus. Der Verlanf 
der anfsteigenden Paralyse verhalte sich je nach der Grfisse der Sch&digung 
dorch die Intoxication. 

Krewer theilt drei Fftlle von todtlich verlanfender aufsteigender L&h- 
mnng mit, die gemeinsamen anatomischen Befnnd in den Nerven nnd Riicken- 
mark ergaben. 

Bei dem 1. Falle zeigte sich schon drei Monate Schw&che in den 
Beinen, seit 4 Wochen waren die Beine wegen Schw&che unbrauchbar, 
Patellarreflexe fehlten, Hautsensibilit&t war in den nnteren Extremit&ten 
herabgesetzt. Der Gastrocnemius und der Quadriceps beiderseits waren 
atrophisch, nach 5 Tagen war hoher Zwechfellstand bei costalem Athemtypus. 
Nach 2 weiteren Tagen erfolgte Tod der Potatrix. 

Die Section ergab Tuberculose, Atrophie und Oedem des Gehirns, Fett- 
herz, beginnende interstielle Nephritis, Lungenddem. 

Der 2. Fall betrifft eine Puella publica, die vor 3 Wochen mit Hitzegefuhl, 
Schiittelfrost und Schwellung der Fiisse erkrankt war. Seit 2 Tagen konnte 
Patientin weder gehen, noch stehen, noch sitzen. Auch hier fehlen die 
Patellarreflexe, ferner zeigte sich Parese aller Extremit&ten und der Riicken- 
muskeln, die Nervenst&mme waren schmerzhaft. Bald darauf trat costaler 
Athemtypus auf und nach kurzer Zeit starb Patientin. 

Die Section ergab: Oedem des Gehirns, Hyper&mie der grauen Substanz, 
Myelitis centralis, Fettdegeneration des Herzens, acute parenchymatose 
Nephritis. 

Der 3. Fall betrifft eine Puella publica, die friiher luetisch inficirt war, 
dazu war sie Potatrix. Patientin konnte sich nur in geringem Maasse be- 
wegen, Beine und Rumpf sind leicht paretisch, obere Extremit&ten nodi 
geringer beweglich; Milz war etwas vergrdssert, zuletzt L&hmung des 
Zwerchfells und Tod. 

Die anatomische Diagnose stellte sich wie folgt: 

Sclerosis et oedema cerebi, Hyper&mie der grauen Substanz, Blutung 
im Linsenkern, Oedem der grauen und weissen Substanz des Ruckenmarks, 
alkobolische Polyneuritis, acute parenchymatose Degeneration des Herzens. 

Allen drei F&llen gemeinsam waren Entztindungen der Rucken- 
marksh&ute. 

Der mikroskopische Befund der drei F&lle ergab ganz gleiches Resultat, 
nur quantitative Unterschiede zeigten sich. 

Die peripberen Nerven ergaben Schwellung des Axencylinders, der 
auf dem L&ngsschnitt perlscbnurartige Form zeigte. Die Markscheide zeigte 
sich verdickt, ihr Myelin in Klumpen und Schollen zerfallen. 

Die Neurogliazellen waren vermebrt, die Kerne der Schwann’schen Scheide 
waren gequollen und hatten rundlicbe Form angenommen. Das Bindegewebe 
war frei. 

Das Riickenmark zeigte in seiner weissen Substanz ebenfalls Ver- 
grosserung des Axencylinders, Verdickung der Myelinscbeide und theil- 
weisen Zerfall des Myelins. 

Die Neurogliazellen waren vermehrt, das Bindegewebe fidematos und die 
Neurogliafibrillen weiter als normal. 
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Wahrend es sich oben um eine chronisch degenerative Neuritis handeln 
soli, l&sst bier der gleiche anatomische Befund den Schluss auf einen acnten 
Cbarakter zn. 

In der grauen Substanz zeigten sicb viele Ganglienzellen von unge- 
wobnlicber Grosse, die Kerncontouren waren undeutlich, bie and da die 
Forts&tze zerrissen. 

Der Centralkanal war erweitert and mit desqaamirten Epitbelien ge- 
frillt, ferner zeigten sicb in der graaen Sabstanz unbedentende Blatangen. 
Die Gef&sse waren strotzend mit Blat gefiillt, die perivasculftren Raume waren 
erweitert. Die Wandnngen der Gef&sse wiesen nicbts Abnormes anf. 

An diese drei Falle knupft Erewer folgende Folgerungen: 

I. Die Landry’sche Paralyse ist nichts Anderes als das 2. and 3. Sta¬ 
dium einer Polyneuritis (1. Stadium cbroniscbe Polyneur., 2. spinales, 
3. bulb. Stad.). 

II. Zum Ausbruch derselben ist nocb das B[inzukommen eines Hiilfs- 
factors notbwendig, meist in Form einer Infectionskrankheit. 

III. Im klinischen Bilde ist meist der progressive Verlauf der Paralyse 
cbarakteristisch, nicht aber die Richtung der Ausbreitung. 

IV. Pathologiscb-anatomisch ist die Landry’scbe Paralyse eine subacute, 
chronische Polyneuritis und eine acute, diffuse degenerative Myelitis. 

Giuzetti fand bei einem Falle von Landry’scher Paralyse Folgendes: 

Von dem Punkte maximaler Ver&nderung auf der HQbe des Sacral- 
und Lendenmarks nahmen nach alien Richtungen hin die Veranderungen 
ab. „Auch vom Riickenmark ab, den peripheren Nerven folgend, sah man 
die Veranderungen langs derselben progressiv abnebmen. Ebenso nahmen 
die Veranderungen der hoberen unteren nach den oberen Nerven und den 
Kopfnerven zu ab.“ Ebenso zeigten sicb die sensitiven Bahnen in den 
Hinterstrangen und den hinteren Wurzeln nicht unverletzt. Im Riicken¬ 
mark bestanden diese Veranderungen „in einer Disgregation und consecntivem 
Verscbwinden der Axencylinder in den Vorderseitenstrangen, besonders in 
dem Abschnitt der Pyramidenbahnen und der Submeningealportion der 
Hinterstrange“. Die iibrig gebliebenen Axencylinder zeigten grosstentheils 
varicose Veranderungen. Hflfe von Secundardegeneration fehlten. Nach 
dem Gehirn machte sicb eine Abnabme der Intensitat und Verbreitung be- 
merkbar, und im Bulbas waren keine Veranderungen mehr wahrzunehmen. 
Ganglienzellen zeigten geringe Triibung, besonders im Lendenmark. Neuro- 
gliazellen waren gequollen, hyalin, fragmentirt. An den Wurzeln und an 
den Nerven boten die Axencylinder und Markscbeiden das Bild von degene- 
rirten Fasera dar. „In den Spinal wurzeln auf der Hohe der Lenden- 
anschwellung gewabrt man ein, hftchstens zwei Lbchelchen, die nach Marchi- 
Algeri’s Metbode die Merkmale der secundaren Degeneration darbieten.“ 
Impfversuche mit Milz- und Nervencentrenemulsion blieben ohne positive 
Resnltate. Zwei chromogene Bacterien konnten mit der Aetiologie der Krank- 
heit nicht in Beziehung gebracht werden. 

Endlicb verdient noch der von Bnrghardt beschriebene Fall mit 
Heilung und nachfolgendem Tod an Lungentuberculose Erwahnung. 

Es handelte sicb nm eine 15jahrige, tuberculbs belastete Patientin, die 
an plbtzlicher Lahmung der unteren Extremitaten erkrankt war, zu der 
nocb am gleichen Tage Lahmung der oberen Extremitaten hinzutrat. Dazu 
gesellte sich noch Parese des Facialis. 
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Nach 4 Tagen trat Besserung ein, nach 10 Tagen die ersten Be- 
wegungen der oberen Extremit&ten, nach weiteren 10 Tagen der nnteren. 

Der Tod erfolgte 2 l l 2 Monate nach Aufoahme dnrch Tnberculose. 

Die UnterBnchnng nach Nisei ergab Schwnnd der Kbrperchen in einem 
Theil der Zelle und Ersatz dieser durch feinste oder grobe Kbrperchen, die 
den ganzen Zellkorper gleichm&ssig erflillten. 

Die peripheren Nerven zeigten Verbreiternng und Wucherung im Endo- 
neurium. 

Die bacteriologische Untersuchung ergab ein negatives Resnltat. 

3. Fftlle mit positivem pathologisch-anatomischen Befund 
im R&ckenmark und peripheren Nerven und positivem bacterio- 
logischen Befund. 

Einen Fall dieser Art berichtet Centanni: Bei einem Unterofftcier 
traten Schmerzen in den unteren Extremit&ten auf, die allmfthlich zur L&h- 
mung f&hrten, sp&ter waren auch die Arme und der Orbicularis palpebrarum 
gel&hmt. Tod durch Zwerchfelll&hmung. 

Zu gleicher Zeit bestanden Schwellungen im Rachen, dem Gaumensegel 
und den Tonsillen, die immer mehr zunehmende Rbthung zeigten. Intelli- 
genz blieb bis zum Schlusse unversehrt. Temperatur war anfangs normal 
zeigte aber sp&ter geringen febrilen Charakter. 

Der makroskopische Sectionsbefund ergab Hyper&mie des Gehirns und 
Riickenmarks, Milztumor und Vergrttsserung der Nieren. 

Die mikroskopische Untersuchung hatte folgende Ergebnisse: 

Es zeigte sich in den Nerven eine interstitielle Neuritis, die am st&rk- 
sten in der Cauda equina ausgepr&gt war und aufsteigend immer schw&cher 
wurde; ferner zeigte sich Gef&ssiiberfullung, besonders zahlreich waren die 
weissen Blutkorperchen vorhanden, die oft in die gequollenen und homogenen 
Gef&ssw&nde ein- oder durch diese hindurch getreten waren. 

Endlich zeigten sich auch Austritte von rothen und weissen Blutkbrper- 
chen im Innern des Endo- und Perineuriums. 

Die Nervenfasern wiesen keine Verftnderungen auf. 

Im Riickenmark zeigten sich ausser Congestion der Pia keine Ver&n- 
derungen, nur in der peripheren Zone, besonders am Eintritt der Wurzeln, 
zeigte sich der Axencylinder entweder im Verschwinden begriffen oder vw- 
schwunden, so dass nur Spuren iibrig geblieben sind. 

Die Neuroglia war ohne Reaction. Der Centralkanal war an einigen 
Punkten verunstaltet und geschlossen oder zeigte in seinem Innern eine 
dichte Anb^ufhng von Exsudat und Zellen. 

Es war also ein EntzUndungsprocess der Meningen, des Centralkanals und 
eine degenerative Atrophie der peripheren Zone des Riickenmarks vorhanden. 

Die bacteriologische Untersuchung nach Sahli zeigte auf dem Quer- 
schnitt der Nerven dunkelblaue Flecken von kbrnigem Aussehen, manchmal 
in Ringen angeordnet; die LSlngsschnitte reprftsentirten diese Flecken in 
spindel- oder eifbrmiger Anordnung mit der grosseren Axe in der Faser- 
richtung. Diese Flecken fanden sich zwischen Schwann’scher und Henle- 
scher Scheide und losten sich in drei Elemente auf: 

1. Bacillen, gleich dick, an den Enden abgerundet; nach Weigert und 
Gram nicht fftrbbar. 

2. Kugelchen von homogenem Aussehen, unter die Bacillen eingesprengt, 
welche der Autor als Stoffwechselproducte ansieht. 
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3. Wanderzellen. 

Die Masse und die Starke der Bacillen nahm nach der H5he ab, doch 
war die Erscheinung nicht gleichmassig. Rfickenmark and Pia waren frei and 
zwar wegen Richtnng der Lymph wege, wie Centanni meint. Verfasser 
kommt za folgenden Schliissen: 

I. Die Lasionen betreffen die Nerven and nar in geringem Grade das 
Rackenmark. 

II. Das pathogene Agens ist ein Parasit, der nar in den Nerven za 
treffen ist. 

IIL Die anatomische Definition der Krankheit ist keine Neuritis, son- 
dem eine Nearomycosis. 

Hierher gehfirt aach der zweite der von Eisenlohr veroffentlichten 

Falle: 

Es handelte sich am eine 69jahrige, bisher immer gesond gewesene 
Frau, die mit Schmerzen im Kreuz and in den Beinen erkrankte. Am 
nachsten Tage trat Lahmong der unteren Extremitaten auf, and nach wenigen 
Tagen breitete sich diese aach aaf die oberen aus; es traten Kurzathmig- 
keit and Parasthesien in Handen and Fussen aaf. Nach 23 Tagen er- 
folgte Tod ohne Erhohung der Temperatnr wahrend des Lebens. Pols war 
immer regelmassig gewesen. 

Die Section ergab reichlich Seram im Spinalraam and im Subarachnoideal- 
raum des Gehirns. Miliartabercolose des Darms and der Nebennieren. 

Die peripheren Nerven aas dem Gebiet der Cauda equina zeigten keine 
Degeneration der Wurzelfasera, dagegen Vermehrung des Bindegewebes. 

Das Rackenmark war im grossen Ganzen normal, doch im Gebiet des 
11. and 12. Dorsalnerven zeigte sich eine Erkrankung im Gebiet des 
rechten Seitenstranges, die sich bis zum rechten Yorderseitenstrang er- 
streckte; es zeigte sich dort die Neuroglia verbreitert and geqnollen, die 
Kerne kaum vermehrt, die Axencylinder waren geqnollen. Die graue Sub- 
stanz war normal. 

Die bacteriologische Untersuchang ergab in Aossaat von Milz and 
Ischiadicas den Staphylococcus pyogenes aureus and den Staphylococcus cereus 
albas. Am geh&rteten Pr&parat zeigten sich, and zwar in der Neuroglia 
der weissen Substanz, verschiedene Strange, and der Cervicalanschwellang drei 
Formen von Bacterien, and zwar langere and kiirzere Stabchen and Kokken. 

4. Falle mit negativem pathologisch-anatomischen Befund im 
Rackenmark, positivem in den peripheren Nerven and negativem 
bacteriologischen Befund. 

In diese Gruppe failt der andere Fall Eisenlohr’s. 

Ein Schiffsjnnge, der vor 6 Wochen an Fieber and Darchfall erkrankt 
war, hatte seit 4 Tagen Parasthesien im linken Bein; am folgenden Tage 
stellten sich diese aach am rechten Bein ein, weiter wieder Darchfall, aach 
traten die Parasthesien jetzt an den Handen aaf; die nnteren Extremitaten 
waren geiahmt, die oberen am folgenden Tage schwach. 

Die mikroskopische Untersuchang der Nerven zeigte bei den bnl- 
bftren in einigen Btindeln des Hypoglossas zahlreiche KBrnchenkugeln, 
theils innerhalb der Schwann’schen Scheide, theils an Stelle der unterge- 
gangenen Fasern. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 21 
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Auch im Accessorius befanden sich einige untergegangene Fasern. 
Stellenweise zeigten sich zahlreiche spindelfftrmige Zellen and ausgepr&gte 
Kflmchenzellen. In den peripheren Nerven zeigten sich tthnliche Degene- 
rationen. 

Das Euckenmark, die Medulla oblongata und die bacteriologische Unter- 
suchung ergaben ein negatives Resultat. 

Dieser Fall bot ein Bild einer acuten Infectionskrankheit (weiche, grosse 
Milz, Blutungsherde in Lunge und Darm) und lehrte nach Ansicht Eisen- 
lohr’s, dass bei Landry’scher Paralyse Ver&nderungen im Centralnerven- 
system nicht vorhanden zu sein brauchen, sondern dass solche in der Peri¬ 
pherie geniigten. 

Hun beschreibt einen Fall, der bei einem 45j&hrigen Manne mit plfltz- 
licher Parese der Beine, die in L&hmung uberging, begann; es wurde auch 
die Rumpfmusculatur, die der Arme und die der bulb&ren Nerven davon 
getroffen. Nach 13 Tagen trat Exitus letalis ein. 

Die Section und mikroskopische Untersuchung zeigte eine geringe Me¬ 
ningitis des Gehirns und Riickenmarks. Einzelne Fasern der Cauda equina 
waren degenerirt, die vordere Spinalvene verdickt und infiltrirt. 

In neuester Zeit hat Goebel einen Fall von Landry’scher Paralyse 
verSffentlicht. 

Bei einem frfiher luetisch inflcirten Manne traten nach einer Verk&ltung 
Schmerzen in den Oberschenkeln auf. Schon nach kurzer Zeit folgte Be- 
hinderung im Gehen, Diplopie und 10 Tage nach Beginn zeigte sich eine 
schlaffe L&hmung der unteren Extremitftten, an den Armen war die Moti- 
litftt besser erhalten; dabei bestand Abducensl&hmung, Strabismus con¬ 
verges, die Pupillen reagirten, Intelligenz war ungestdrt. Die L&hmung 
in den Armen nahm immer mehr zu und allm&hlich schienen auch die an- 
deren Augenmuskeln mit ergriffen zu sein. Sp&ter traten auch Sensibilit&ts- 
stbrungen hinzu, einige Nerven waren druckempfindlich. Allm&hlich bildete 
sich auch eine Diplegia facialis und Dilagophthalmus aus. Die Sensibilit&t 
war nur in geringem Maasse gestbrt. Unter zunehmender Cyanose und allm&h¬ 
lich auftretender L&hmung des Sphincter vesicae trat der Tod ein. 

Die Section ergab Vergrdsserung der Milz und der MesenterialdrBsen. 

Nach Marchi zeigten die peripheren Nerven in der Cauda equina 
frische Degenerationen. Der Durchmesser dieser Fasern ist bedeutend ver- 
grossert, die Gef&sse strotzend gefUllt. In einzelnen Nerven ist das Par- 
enchym zu Grunde gegangen und durch zartes Gliagewebe ersetzt. Das 
E&ckenmark erwies sich als normal; die bacteriologische Untersuchung fiel 
negativ aus. 

An den Muskeln war die Querstreifhng undeutlich, die Fasern waren 
gequollen und fettbest&ubt. 

5. F&lle mit positivem pathologisch-anatomischen Befund im 
Riickenmark, negativem in den peripheren Nerven und nega- 
tivem bacteriologischen Befund. 

Klebs fand in einem Falle von Landry’scher Paralyse hyaline Throm- 
bosen in den Centralarterien und in denen der Wurzeln der grauen Hbrner. 

Als secund&re Erscheinungen zeigten sich frische Blutungen, Erweite- 
rung der pericellul&ren E&nme, Erfhllung dieser mit einer netzartigen, ge- 
ronnenen Substanz. 

Hlava beschreibt einen Fall bei einer 36j&hrigen Frau mit L&hmung 
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der oberen und nnteren Extremit&ten. Sensibilit&t blieb erhalten. Der Tod 
erfolgte am 4. Tage. 

Im Rfickenmark, Medulla oblongata, Briicke nnd Vierhiigel fond sich 
eine kleinzellige Infiltration nnd stellenweise Blutungen, besonders in den 
Vorder- nnd Hinterhfirnern nnd den Clarke’schen Sftnlen. 

Die wemse Substanz war intact, dock die Gefasse sehr stark erweitert. 

Von den peripheren Nerven zeigten nnr der Iscbiadicns nnd der Ulnaris 
Mastzellen, sonst fanden sick keine Verfinderangen. 

Eickberg verfiffentlichte folgenden Fall: 

Ein jnnger 21 j&hriger Mann, frfther an Masem nnd Pertnssis erkrankt, 
ffihlte seit 4 Tagen Sckmerzen in der Lumbalgegend, in den Beinen, leickte 
Bewegnngen waren ersckwert. Nach 24 Stnnden trat L&hmung beider 
Beine auf, zn der ein Gfirtelgeffihl trat, das rasck nach anfw&rts wanderte. 
Die rechte obere Extremit&t war sckwerer beweglich, Urinlassen unmfiglich, 
Stnhl angekalten, Temp. 38,0°. Es bestanden keine Sensibilitatsstflrangen, 
die Plantarreflexe waren vorkanden, Patellar- nnd die iibrigen Beflexe fehlten. 
Im weiteren Verlanfe stieg die Temp, anf 40°, es traten krampfortige Sckmerzen 
in beiden gelfihmten Beinen anf, Pnpillen reagirten schlecht nnd es bestand 
Diplopie, Respiration war unregelm&ssig. Am n&chsten Tage reagirten die 
Pnpillen nicht mekr, es bestand Strabismus convergens beider Angen; der 
rechte Arm war nnr sehr schlecht beweglich nnd in der rechten Hand die 
Sensibilit&t anfgehoben. Am n&chsten Tage folgten Sprachstfirungen, Tem- 
peratursinn war in den Beinen gestfirt, w&hrend der Nacht traten Delirien 
anf. Die Respiration wnrde im Nachfolgenden immer kiirzer nnd schneller, 
es trat Incontinentia nrinae anf; die Temperatnr betrng 41°, allm&hlich trat 
der Tod ein. 

Die mikroskopische Untersnchnng ergab H&morrhagien im Vorderhorn; 
nm die sehr stark geffillten kleinen Capillaren zeigten sich Rundzelleninfil- 
trationen, wodnrch Verstopfung der pericellul&ren nnd perivascnl&ren R&nme 
zn Stande kam. 

Die Ganglienzellen waren gequollen Oder theilweise zn Grande gegangen. 
Eichberg glanbt, dass dieser Rfickenmarksbeftind ffir FftUe von l&ngerer 
Daner charakteristisch sei. 

In der Semaine mSdicale ist ein snmmarischer Bericht fiber einen in 
der Acaddmie des Sciences von M. Ballet fiber Landry’sche Paralyse ge- 
haltenen Vortrag erschienen. 

Ein 33j&hriger Mann, der vor einem Monat Grippe durchgemacht hatte, 
erkrankte nnter schweren Symptomen. 2 Tage sp&ter trat Parese der nn¬ 
teren Extremit&ten, nach weiteren 2 anch der oberen Extremit&ten anf nnd 
nach Ablanf noch ernes Tages war die Paralyse eine vollst&ndige. 

In der Nacht erfolgte nnter dyspnoischen Symptomen der Exitns letalis. 

Die Antopsie ergab allgemeine Myelitis mit starker Vascnlarisation 
besonders im Bereich der Vorderhbrner nnd bestimmter Stellen der Hinter- 
hfirner. Die Vascnlarisation war sehr fihnlich der bei experimenteller 
Myelitis, doch zeigte sich die Differenz, dass sich die Myelitis in der peri¬ 
vascnl&ren Zone ansbreitete. 

Die Ganglienzellen zeigten sich abgerundet, der Kern war nnr gering 
sichtbar, das Protoplasma enthielt keine Grannla. Einige Zellen hatten ihre 
Forts&tze verloren, andere zeigten Brfiche, andere waren anf kleinere gra- 
nulirte Hanfen znsammengeschmolzen. 

21 * 
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Die bacteriologische Untersuchung ergab ein negatives Resnltat. 

Da Patient Alkoholiker war, kbnnte es sich nm eine Intoxication 
handeln. 

Der von Diller verbffentlichte Fall begann mit Parese der Beine, zn 
der sich 3 Tage sp&ter auch Schwache in den Armen and Blasen- and 
Mastdarmstftrangen gesellten. Darans entwickelte sich eine Paralyse der 
Extremitaten. Nach 3 Monaten trat nnter bulbfiren Symptomen bei erhal- 
tener Sensibilitat durch Respirationslahmung der Exitas letalis ein. 

Dieser Process zeichnet sich dnrch seinen langsam progressiven Cha- 
r&kter, der aafsteigende Tendenz zeigte, aas, nnterscheidet sich aber von 
der Landry’schen Paralyse dnrch die anftretende Sphincterenlahmung. 

Im Biickenmark fand sich eine leichte Sklerose der Pyramidenbahnen, 
die Wnrzeln waren intact, die Zellen stark pigmentirt. 

Barley and Ewing verOffentlichten einen Fall, bei dem die Erkran- 
kong mit Erbrechen begann, dem nach 3 Tagen Schwindelanf&lle folgten. 
Am nfichsten Tage waren beide Beine gelahmt, Tags daranf erfolgte 
Paralyse des linken and Parese des rechten Armes. Sehnenreflexe fehlten, 
die Sensibilitat blieb erhalten, die Erregbarkeit der Maskeln war herab- 
gesetzt. Nach 11 Tagen erfolgte Tod nnter den Erscheinongen der Dys- 
pnoe, Dysphagie and Dysphonie. 

Die mikroskopische Untersuchung des Riickenmarks zeigte in alien 
Hohen Veranderungen. 

Die Blntgefhsse waren prall gefhllt, es zeigten sich capillftre Blutungen 
and circumvascuiare Infiltrationen mit kleinen Rundzellen. 

In der graaen Sabstanz zeigte sich diffuse Zellinfiltration, die an ein- 
zelnen Stellen auf die weisse Sabstanz dbergriff. In einzelnen Abschnitten 
war die Congestion and Exsadation so stark, dass nor noch Trammer von 
Neuroglia and Ganglienzellen dbrig waren. In den Ganglienzellen fehlten 
die chromophilen Massen zuerst nur in den centralen Partien, waren dann 
dnrch dunkle Staubkbrner ersetzt, bis anch diese verschwanden, Zellmem- 
branen and Nacleolas undeutlich warden. 

Die weisse Sabstanz zeigte mftssige circamvasculftre Infiltrationen. 

Am st&rksten zeigten sich diese Verftnderungen im Halsmark. Lumbal- 
and Dorsalmark zeigten schwere Erkrankung der Vorderhbrner, die Clarke- 
sche Saule war intact. 

Die Nervenwarzeln zeigten im oberen Brust- and im Halsmark starke 
circumvascuiare Infiltrationen. 

Im Sacralmark and Conns medullaris waren nnr wenig Ganglienzellen 
ergriffen. 

Die Hinterhbmer waren im ganzen Mark nur leicht erkrankt 

In der Medulla oblongata and der Brilcke fanden sich ahnliche Ver¬ 
anderungen, wie in der graaen Sabstanz des Riickenmarks. Anch waren 
die Kerne aller Gehirnnerven erkrankt, am wenigsten die des VL and VII. 
In den Basalganglien fanden sich circumvascuiare Lasionen and kleine 
Randzellenherde. 

Wahrend die innere Kapsel normal war, zeigte die motorische Gehirn- 
rinde geringe Degeneration der Ganglienzellen. In der Kleinhimrinde 
zeigten sich ahnliche Veranderangen wie im RackenmarL 

Die peripheren Nerven warden nicht untersucht. 

Die bacteriologische Untersuchung verlief negativ. 


Digitized by LjOOQle 



Ueber Landry’sche Paralyse. 


317 


6. Ffille mit positivem pathologisch-anatomischen Befnnd im 
Riickenmark, negativem in den peripheren Nerven nnd positivem 
bacteriologischen Befnnd. 

Ans dem Hotel Dien haben Marie nnd Marinesco einen Fall von 
Landry’scher Paralyse berichtet. 

Em 19jabrigen Mann erkrankte an Bleikolikerscheinnngen mit alien 
Zeichen einer schweren Infection. Schon in der ersten Nacht trat eine 
schlaffe L&hmnng mit geringen Stfirnngen der Sensibilit&t ein. Letztere 
verschwanden rasch, w&hrend die Lahmnng blieb. Drei Tage sp&ter war 
anch die L&hmnng der oberen Extremitftten eine exquisite; am gleichen 
Tage trat ancb costale Athmung anf nnd nnter Znnabme der Symptome nnd 
der Schwere der Phfinomene ging der Kranke nach einer Gesammtkrankheits- 
daner von 8 Tagen zn Grnnde. 

Die Section zeigte im Riickenmark eine h&morrhagische Erweichnng, 
besonders in der Lumbalgegend. 

Die histologischen Ver&nderungen bestanden hanpts&chlich in einer 
betrftchtlichen Infiltration der Gef&sse des Vorderhorns und der Septen der 
Pia mater. Die meisten zeigten eine extreme Hyper&mie, die bis znr 
H&morrhagie ging. Dazwischen fanden sich entziindliche Knotchen, theils 
im Znsammenhang mit den Gef&ssen, theils im interstitiellen Gewebe. 

In der granen Snbstanz der Lumbalregion fand sich in den Vorder- 
hornern Nekrose nnd Erweichnng der Nervenelemente, die4Stadien darboten: 

1. Anflfisnng der chromatischen Korperchen; 

2. Degeneration dnrch Rarefication dieser Elemente; 

3. AuflSsung des Protoplasmas nnd Theilung des Zellkfirpers nnd seiner 
Fortsfitze; 

4. Umbildnng des Zellktirpers in eine homogene, lichtbrechende Masse. 

Der Zellkern zeigte triibe Schwellung, die Contonren waren weniger 

hell, der Nncleolus war weniger geffirbt nnd oft die ganze Kernmasse nach 
der Peripherie verlagert. 

Die grane Snbstanz war in der Gegend des Lnmbalmarks in Folge 
von Erweichnng ansgetreten, es zeigten sich daher leere, Abscesshbhlen fihn- 
liche, mit Lenkocyten gefullte Rknme; diese waren gewbhnlich nm die Ge- 
fksse gelagert, deren W&nde ebenfalls von Lenkocyten infiltrirt waren. In 
den Hinterhdrnem zeigte sich eine geringe Leukocyteninfiltration mit Gef&ss- 
fiillnng. 

Im Rnckenmark, in der Mednlla oblongata nnd im Gehirn fand sich ein 
dem Milzbrandbacillns sehr fthnlicher Mikrobe, der oft Gef&sse obliterirte nnd 
in diesen ganze Bacterienthromben bildete. 

Einer sehr eingehenden Untersuchnng haben einen Fall von Landry- 
scher Paralyse Marinesco nnd Oettinger nnterzogen. 

Ein 20j&hriger Mann, der leichte Erscheinungen von Variola geboten 
hatte, zeigte 4 Tage, nachdem diese Erscheinungen geschwunden waren, 
wieder Temperatursteigernng nnd Retentio nrinae. Am folgenden Tage 
zeigte sich eine Parese der nnteren nnd oberen Extremit&ten, Thorax nnd 
Abdomen intact, doch der Kopf zeigte sich schwer beweglich, Patellarreflexe 
fehlten. Die Schmerzempfindnng fiber beiden Extremitfiten nnd Abdomen 
herabgesetzt, ebenso Geffihl fur thermische Reize. Am n&chsten Tage war 
Patient besinnnngslos, die oberen Extremitfiten gelahmt, die Athmnng un- 
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regelm&ssig. Am iibernftchsten Tage trat nnter Znnahme der Symptoms der 
Tod ein. 

Die Antopsie ergab eine Starke Injection der Pia, starke hamorrhagische 
Erweichnng des Rtickenmarks in der Lnmbalgegend; Medulla oblongata und 
Gehim zeigten ebenfalls hamorrhagische Pnnkte, ansserdem fand sich ein 
frischer Infarct an der peripheren, convexen Partie. 

Bei der mikroskopischen Untersnchnng zeigten sich: 

I. Gef&ssverandernngen, bestehend in Infiltration der Zellwande mit 
jnngen Zellen, meist Lenkocyten von den verschiedensten Formen, daneben 
fand sich noch eine Zellart mit einem einzigen grossen Kern nnd grann- 
lirtem Protoplasma. Lenkocyten fanden sich anch massig zahlreich in der 
granen Substanz, in manchen waren Diplokokken, rnnd oder oval, langlich 
Oder spindelig von Form. 

An manchen Stellen zeigten sich Knfitchen nm die Geffcsse, ansserdem 
traf man theils in den W&nden, theils frei einen zellartigen Kfirper ohne 
Protoplasma nnd analog den Kernen, Kfirperchen in verschiedener Zahl ent- 
haltend. Manche Capillaren waren zerrissen, nnd es hatte in der Umgebnng 
eine Blntnng stattgefnnden. 

II. Mikroben meist in den Gefasswanden, hanfiger in der Umgebnng der 
Nervenzellen, seltener in diesen selbst. 

III. Die Nervenzellenverandernngen waren alle degenerativer Natnr. Sie 
zeigten trnbe Schwellung, wobei der Zellkfirper gran nnd nndentlich wnrde. 
In dieser Masse zeigten sich oft feine Grannlationen, Blftschen oder Vacnolen. 
Nnr manchmal verschwanden die chromatischen Elements. Der Kern war 
voluminfiser, oft nndentlich, manchmal lag er in der Peripherie, anch die 
Nervenfortsatze waren geqnollen, ebenso der Axency Under; die Protoplasma- 
fortsatze nnd Axencylinder waren fitter gebrochen, so dass manchmal Conti- 
nnitatstrennnng in dem Zellkfirper eintritt. Diese meist qnere Rnptnr konnte 
einfach oder mehrfach sein. 

Im pericellnlaren Ranm befanden sich noch mono- nnd polynncleare 
Zellen, die in die Nervenzellen im gegebenen Moment eindringen kfinnen. 

IV. In der Cervicalregion waren diese Verandemngen weniger ans- 
gepragt, die Nervenzellen weniger betroffen als in der Lnmbalregion. 

V. Der Centralkanal wnrde von einer Masse dichtstehender nnd stark 
gef&rbter Zellen gebildet, enthielt eine betrachtliche Menge von Mikroben, 
meist Streptokokken; anch ansserhalb des Gentralkanals fanden sich Mikroben, 
die kleine Colonien bildeten. Ferner war eine Zellwuchernng der Zellen des 
Centralkanals eingetreten. 

Darans schlossen die Autoren, dass der Centralkanal einer der beden- 
tendsten Wege fftr das infectifise Agens sei. 

VI. Die Mikroben waren entweder Kokken, Diplokokken oder Strepto¬ 
kokken. 

Die anatomischen Verfindernngen sollten dnrch 3 Factoren bedingt sein: 

1. dnrch Alteration oder Verschluss der Gef&sse, 

2. dnrch Mikroorganismen, 

3. dnrch deren Toxine. 

Ans dem Vergleich ihrer Befnnde mit denen anderer Antoren kommen 
die Verfasser zn folgendem Resam6: 

Die acnte anfsteigende Paralyse habe kein gleiches anatomisches Snb- 
strat, sondern die verschiedenen Lftsionen seien von verschiedenen Ursachen 
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abhftngig; in den moisten Fallen handle es sich um Infection Oder Intoxi¬ 
cation. Die Erkranknng werde durch Mikroben oder deren Toxine, die 
ldslich sind, hervorgerufen, der Mikrobe sei aber kein spcifischer, sondern 
es sei die Wirkong verschiedener Arten dieser. 

Remlingen berichtet hber einen Fall nach Malaria. Die Lfthmang 
trat plOtzlich anf nnd fBhrte nnter Bnlbftrerscheinnngen zum Tode. 

Die mikroskopisdie Untersnchnng des Riickenmarks ergab Dnrchfench- 
tnng der VorderhBrner, deren Zellen Raptor ihrer Forts&tze zeigten. Die 
Gefasse zeigten Entziindnngserscheinnngen in den VorderhOrnern. In ihnen 
fand sich eine grosse Anzahl von Khgelchen. 

Die Aos8aat von Rhckenmark and die bacteriologische Untersuchung 
ergab Streptokokkenculturen, besonders aas der Cervicalregion. Es handelte 
sich am langkettige Streptokokken, die aosschliesslich zwischen den grossen 
Zellen der VorderhOrner lagen. 

Remlingen folgert, dass die Rolle der Streptokokken eine angen- 
scheinliche sei and die Malaria nor die Widerstandskraft des Individanms 
geschwftcht habe. 

Piccinino berichtet liber den sehr seltenen Fall von absteigender 
Paralyse, dessen mikroskopische Untersnchnng folgende Resnltate lieferte: 

Am meisten waren die beiden Vordersftolen, die Cervical- and Dorsal- 
region alterirt In ihnen zeigten sich verschiedene Verftndernngen: 
feinkOrniger Zerfall der Nissl’schen KOrperchen, Verftndernng des Zell- 
nmrisses, der erodirt oder segmentirt erscheint, Schwnnd des Kernes oder 
excentrische Lage desselben. Am meisten zeigte sich als charakteristische 
Alteration die blasige Degeneration der Nervenzellen, beginnend gewbhnlich 
am Kern, der dabei zerstOrt wird. 

Die bacteriologische Untersnchnng fbrderte Diplokokken innerbalb der 
Zellen zn Tage, die wahrscheinlich znm Diplococcns intracellnlaris Weichsel- 
baum gehOren. 

In der Semaine mOdicale brachte Chantemesse eine knrze Mittheilung 
iiber eine Endemie von beri-berifthnlichem Charakter mit nachfolgender 
aofsteigender Paralyse. 

Die Patienten zeigten Erbrechen, Oedeme der oberen Extremitftten and 
Lfthmang der Extensoren der anteren Extremitftten. Erbrechen and Oedeme 
gingen znrfick, die Lfthmang schritt aber anf die oberen Extremitftten weiter 
and ergriff anch die Balbftrnerven. Tod trat dorch Complication von Seite 
des Herzens and der Lange ein. 

Die Section ergab Schwellang der Milz and der Mesenterialdrasen. 

Die Zellen des Vorderhorns waren stark alterirt, leider ist nicht an- 
gegeben, wie. 

Die Mnskeln waren weniger dentlich gestreift als normal. 

Die bacteriologische Untersachnng von Leber, Milz and Cerebrospinal- 
fliissigkeit ergab protensfthnliche Mikroorganismen. 


Nach dieser Wiedergabe, der seit 1890 veroffentlichten, dem Ver- 
fasser zuganglichen Falle moge es ihm gestattet sein, auf den von 
ihm untersuchten Fall naher einzugehen. 


Digitized by LjOOQle 



320 


IX. W APPENBC HMITT 


Im Krankenhause links der Isar zu Mtinchen trat am 21. II. 98 der 
Lackirer H. Chr., 24 Jahre alt, ein and gab Folgendes als Anamnese an: 

Patient giebt an, niemals krank gewesen za sein. Auch Kinderkrank- 
heiten will er nicht dberstanden haben, ebenso will er weder gonorrhoische 
noch luetische Infection iiberstanden haben. Seit seinem 17. Lebenqjahre 
ranche er sehr stark, sowohl Cigarren wie Tabak. Getrunken babe er 
regelm&ssig an Werktagen 2, an Sonntagen 2—3 1 Bier, Wein and Scbnaps 
nie. Vom 14.—20. Lebensjahre habe er das Metzgerhandwerk betrieben, vom 
20.—22. gedient and die Strapazen des Dienstes gat Iiberstanden. Nach 
Beendignng des Dienstes sei er Lackirer geworden (1895). Er sei mit 
Lackiren von Eisenbahnwagen beschftftigt gewesen; die weissen Farben, 
mit denen er za than hatte, seien stark bleihaltig gewesen. 

Am 13. II. 98 sei er in der Fruhe aosgegangen, Nachmittags za Haase 
geblieben, am 14. hatte er beim Erwachen Schmerzen in den Beinen. So* 
fort snchte er arztliche Hhlfe auf. Der Arzt erkl&rte die Schmerzen for 
Bheomatismus and verordnete Einreibangen. Mit den Schmerzen habe er 
bemerkt, dass er nicht mehr recht gehen konnte. In der Nacht vom 14. 
aof 15. hatte er nicht geschlafen, die Schmerzen hatten zngenommen and 
seien bis in das Knie gegangen. 

Vom 15.—17. hatten die Schmerzen zngenommen; am 18. seien auch 
Schmerzen in den Armen anfgetreten, allmahlich aach Steife and Schwere 
der Arms and vom 20. ab Bewegangsanfahigkeit von Oberschenkel and 
Beinen. Am 21. seien ihm die Lahmnng des Gesichts and die Erschwerang 
der Sprache aufgefallen. Darauf habe er sich freiwillig in das Kranken- 
haus begeben. Eltern and 4 Geschwister seien gesand. Erkrankangsarsache 
weiss Patient nicht anzageben. 

Der objective Befand vom 22. ergab Folgendes: 

I. Allgemeines. Grosser Mann von starkem Knochenbau, krafdger 
Moscolator and massigem Fettpolster. Gesicht, Lippen, Ohren and Hande 
cyanotisch. Stirn, Wangen and Kinn sind mit grossen Schweisstropfen 
bedeckt. Haat sonst trocken and glatt. Aof dem Mittelglied des linken 
kleinen Fingers eine Narbe. Wunden, Erosionen etc. nicht nachweisbar. 

II. Nervensystem. Beide Faciales sind vollstandig gelahmt. Oculo- 
motorins, Abdncens, Trochlearis, Hypoglossus frei, ungestort, ebenso Kau- 
maskeln, Bewegangen der Halswirbelsanle. Kopf nach alien Seiten drehbar. 
Bechte Pupille ist etwas weiter als die linke. Pupillarreaction aof directen 
Lichteinfall consensaell and accomodativ prompt. 

Die Sprache zeigt Stflrungen nar insoweit, als in Folge der Lahmnng 
die Labialen ansfallen. Dentale and Gattarale werden gat gesprochen. 
Klangfarbe and Modulation zeigt keine Storungen. Ganmensegel steht etwas 
schief, L hfther als r. Die Uvula weicht leicht nach 1. ab. Bei raschem 
Schlucken verschluckt sich Patient. 

Extremitaten vollig gelahmt, nur an den Fingern leichte Streckung 
and Beugung moglich. 

Athmung 110 oberflachlich, abdominal, Basseln zur Zeit nicht hbrbar, 
Hasten unmbglich. Grobe Kraft ist aufgehoben, ebenso Muskeltonas. 

Von der motorischen Lahmnng sind ausgeschlossen: sammtliche Augen- 
muskeln, Sternocleidomastoideus, die ubrigen Halsmuskeln, der 1. Cucullaris, 
der r. zwar noch bewegf&hig, aber doch geringer als der 1. 

Sensibilitat. Gefiihl fur freie Bernhrung aufgehoben. Aaf dem 


Digitized by LjOOQle 



Ueber Landry’sche Paralyse* 321 

Fussriicken neben verlangsamter Leitung ein- bis zweimalige Nach- 
empfindung. 

An den tibrigen Hantpartien keine Storung der Beriihrungsempfindung. 
Schm erzempfindung gesteigert in den Armen nnd von der Mitte zwischen 
Nabel nnd Processus xyphoideus ab liber Banch nnd nntere Extremit&ten. 
Die Schmerzleitnng sehr rasch; anf den Fnsssohlen znweilen Nachempfindung. 
Gefiihl fur Temperatnr in den hyperalgischen Gebieten gesteigert. 

Gefhhl fur Lage im Raum anscheinend ungestflrt. Als sensible Reiz- 
erscheinnngen zeigten sich: erhfthte Druekempfindlichkeit der Hant nnd der 
Weichtheile der Extremit&ten. Von den grossen Nervenst&mmen sind druck- 
empfindlich beide Crnrales, Ischiadici, Peronei, Tibiales, Ulnares, die anderen 
sind nicht drnckempfindlich. Hnngergeftihl ist aufgehoben, kein Stuhldrang, 
kein Eopfschmerz. 

Reflexe. Alle Reflexen, einschliesslich Wiirg- nnd Conjunctivalreflexe, 
sind aufgehoben. 

Coordination ist nicht prhfbar; m&ssiger Dermographismns. Intelligenz 
gut, Ged&chtniss ebenfalls, Gemhthsstimmnng etwas gedriickt, jedoch fehlt 
anf dem maskenartig anssehenden Gesicht jeglicher Stimmnngsansdrnck. 

m.Percnssionsschall anf der Lunge ohne dentliche Differenz. Lnngen- 
grenze ist nur wenig verschieblich, an gehoriger Stelle, Athmen vesicular, 
sehr rasch, tiefes Schnnrren nnd trockenes Rasseln. Untersnchnng anf dem 
Rlicken ist znr Zeit unm5glich, da alle Bewegungen, besonders das Auf- 
richten, sehr schmerzhaft sind. Answnrf gering, leicht schanmig. 

IV. Herzdampfungbis znmrechten Stemalrand, znr Mitte des2.Inter- 
costalranms, in der Mammillarlinie. Herztone dnmpf nnd rein. Herzaction 
sehr beschlennigt, 148; Puls ziemlich hoch, von mittlerer Spannnng, rascher 
Erhebnng, Blutdrnck 105. 

V. Abdomen etwas vorgewolbt, von mittlerer Spannnng, massig 
drnckempfindlich, ohne freie Flussigkeit. Darm lufthaltig. Leber nnd Milz 
vergr6ssert. 

Urinentleerung spontan, Stnhl angehalten. Unter zunehmendem Tracheal- 
rasseln tritt bei vftllig erhaltenem Bewusstsein am 23. II. 2 Uhr Nachts der 
Tod ein. 

Sectionsbericht: 

Mittelkrfiftig gebanter Mann von mfissigem Emahrnngsznstand; Hant 
sehr blass, Todtenflecken schwach vorhanden, Fettpolster gnt entwickelt, 
Todtenstarre vorhanden. Pupillen von mittlerer Weite, Nase nnd Mnnd ohne 
Abweichnng. R. Schnlter steht h5her als 1., Bauchdecken sind gespannt, 
Fettpolster gnt entwickelt, Mnscnlatnr von dnnkelbranner Farbe. 

Zwerchfellstand 1. 5. Rippe, ebenso r. 

Die Leber tiberragt den Rippenbogen fingerbreit, Qnercolon in ge- 
hfiriger Lage, im kleinen Becken kein Inhalt. Magen liegt fingerbreit vor. 
Rippenknorpel schneiden sich etwas schwer nnd sind etwas verffirbt. Herz- 
bentel liegt halbhandtellergross vor, in den Plenrah5hlen kein Inhalt; 
r. Lunge oben leicht adhfirent, sonst frei; im Herzbentel etwa ein Thee- 
ldffel serdser Fliissigkeit, im r. Vorhof geringe Menge fltissigen, dnnklen 
Blutes, ebenso im r. Ventrikel nnd im 1. Vorhof. 

Lunge. Linke Lnnge ziemlich voluminfts, Gewicht vermehrt (660 g). 
Consistenz im Ganzen weich, im Unterlappen etwas derber. Der Oberlappen 
ist blassgran, der Unterlappen gerttthet, Pleura durchsichtig nnd glanzend. 
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Oberlappen schneidet sich leicht, Enistern ist zu hbren, Bliitgehalt mbssig, 
Saftgehalt eher vermindert. 

Der Unterlappen ist weich } knistert, ist etwas bint- and saftreicher 
als der Oberlappen, blassbraunroth, mit eingestreaten dunkelbraanrothen 
Flecken; in den Bronchien blntig schaumiger Inhalt; Longenarterien sind 
leer, Bronchialdrdsen nicht vergrbssert. 

Bechte Lange ist erbeblicb schwerer (1050 g) als die linke. Oberlappen 
and Mittellappen sind weich,. verwachsen, Unterlappen derber, livide ver- 
f&rbt, offenbar von Bass. 

Der Oberlappen schneidet sich weich, Qewebe wie links, Saftgehalt 
etwas reichlicher, Luftgehalt erhalten, Mittel- and Oberlappen sind ver- 
schmolzen, stark bdematbs, mit danklen Flecken. 

Unterlappen schneidet sich derb, Gewebe milzartig, von danklen Herden 
dnrchsetzt. Saftgehalt reichlicher, Luftgehalt stark redacirt; aasgeschnittene 
Stfickchen sinken im Wasser outer. Die Bronchien enthalten blatigen 
Schaam, Bronchialdrdsen sind normal. 

Herz. Herz ist faastgross, Epicard an einzelnen Stellen leicht ge- 
trbbt. Aortenklappen schlussfbhig. 

Bechte Herzhbhle ist hiihnereigross, Endocard getrdbt, Klappen zart and 
beweglich. Ostium ftir 2 Finger darchgbngig. Bechter Vorhof von gehbrigem 
Umfang. Linke Herzhbhle hdhnereigross, Endocard getriibt, Klappen zart and 
beweglich, Ostiam fdr 2 Finger darchgbngig, Mitralis normal. Linker Vor¬ 
hof ohne Abweichnng. (Herzgewicht 335 g.) 

Milz 13,0:9,0:3,2. Kapsel ist dnrchsichtig, Farbe braanroth, etwas 
verwaschen. Gewebe schneidet sich weich, ist von teigiger Consistenz, die 
Malpighi’schen Kbrperchen sind zn sehen (Gewicht 175 g). 

Leber. Leber ist nicht vergrbssert, Kapsel ist dnrchsichtig, Gallon- 
blase ragt fingerbreit outer dem unteren Band hervor, Gewebe schneidet 
sich weich, ist ziemlich blutreich, Farbe ist blassbraun, acindse Zeichnong 
kaum sichtbar, verwaschen. Consistenz derber als normal. In der Gallen- 
blase eine massige Menge von diinnfliissiger, donkelgrdnbrauner Galle (Ge¬ 
wicht 1350). 

Yerdauungskanal. Im Magen sehr wenig breiiger Inhalt, Schleim- 
haut etwas gerbthet, gefaltet, Fondas zeigt diffase Bbthong. 

Im anteren Ileum sehr geringe Menge von Inhalt, Schleimhant stellen- 
weise gerbthet, die Solitftrfollikel sind sichtbar. 

Im Dickdarm breiiger Koth, Schleimhant blass. 

Harnapparat. Nierenkapsel ist leicht abziehbar, Nieren sind von 
brannrother Farbe, glatter Oberflftche. Volumen ist normal, Zeichnong 
sichtbar, Blntgehalt mbssig. Bei Drack aaf die Papillen entleert sich ein 
grauer Brei von Epithelien. 

Nervensystem. Sch&deldach ist von mittlerer Dicke, Dora mit der 
inneren Schbdeldecke verwachsen, im Lftngsblutleiter sparsame GerinnseL 
Dora aof Innenflftche glatt ond glbnzend, nicht verdickt Weiche Hftnte 
dnrchsichtig, gl&nzend, Blntgehalt stark. Windnngen eher verschm&lert. 

Weiche Haute an der Basis dnrchsichtig, Arterien wenig geffillt, zart- 
wandig. 

Gehirn von mbssigem Umfang, Grosshirn schneidet sich weich. Weisse 
Substanz ziemlich blass, Blntpunkte gering, graue Snbstanz auffallend dnnkeL 

Saftgehalt ist mbssig. 
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Seitenkammem etwas dilatirt, enthalten etwas Serum, 3. Ventrikel etwas 
weit, 4. Ventrikel ebenfalls etwas weit, Ependym 'normal. Die Ganglion 
etwas blutreich. Saftgehaft mftssig. 

Kleinhim wie Grosshirn, Briicke ohne Abweichung. (Gehirngewicht 
1450 g.) Medulla oblangata and Efickenmark zeigen koine Besonderheiten. 

Anatomische Diagnose: 

Multiple h&morrhagische Herde in beiden Unterlappen; be-, 
sonders r.; beginnende h ftmorrhagische Pnenmonie. Multiple 
Neuritis (Landry’sche Paralyse). 

Bei der mikroskopischen Untersuchung wurden verwendet: 

1. periphere Nerven und zwar 

a) Nerven des Conus medullaris, 

b) Nerven des Plexus brachialis, 

c) Nervus ischiadicus. 

2. das Etlckenmark. 

Eiickenmark sowohl als Nerven wurden in Formol geh&rtet und nach 
den verscbiedenen Methoden gefftrbt. 

Periphere Nerven. Wie schon oben erwfthnt, wurden zur n&heren 
Untersuchung der Ischiadicus, Nerven des Plexus brachialis und Nerven des 
Conns medullaris verwendet. 

Von jedem Nerv wurde ein Theil nach Weigert, ein Theil nach 
Marc hi behandelt; ein anderer wurde mit Uran blac-bleu, mit Hama* 
toxylin-Eosin und H&matoxylin-van Gieson gefarbt; es wurden sowohl Langs- 
wie Querschnitte untersucht. Eesultate sind folgende: 

Die Fftrbung auf Markscheiden liess nirgends in den untersuchten 
Nerven die geringste Degeneration von Fasern oder Biindeln erkennen. 

Die Osmiummethode Marchi’s zeigte liber die einzelnen Nerven- 
Mndelchen sporadisch vertheilte kleinste schwarze Punktclien, hie und da 
etwas grbssere, kleinschollige Gebilde. Die Frage, ob es sich hier am eine 
pathologische Degeneration in den Nerven handelt, werden wir weiter 
nnten gemeinsam mit den Eiickenmarksbeftinden besprechen. 

Die F&rbung mit Uran blac-bleu ergab in den untersuchten Nerven 
nirgends eine Schwellung der Axencylinder. 

Tinctionen mit Hamatoxylin-Eosin und Hamatoxylin-van Gieson: 

Die Gefasse des Ischiadicus zeigen sich mftssig weit, sowohl imPeri- als 
im Endoneurium, meist mit rothen Blutkftrperchen, unter die sich hie und 
da Leukocyten mischen, gefiillt; ein geringer Theil der Blutgefftsse war 
vollkommen leer. Nirgends fanden wir an den Wftnden der Gefftsse Ver- 
dickungen. 

In eine mftssige Anzahl von Gefftssen des Perineuriums waren Zellen 
eingelagert, die einen tief blau gef&rbten, die ganze Zelle einnehmenden Kern 
zeigten, so dass vom Leib der Zelle nichts mehr zu erblicken war. 

Die gleichen Zellarten sahen wir auch urn manche Gefftsse des Endo- 
neuriums, wo sie vereinzelt lagen oder manchmal ganz kleine Gruppen bildeten. 
Einzelne lagen auch zerstreut in dem Bindegewebe des Endoneuriums um- 
her; ganz wenige batten dieses verlassen und lagen mitten unter den 
Nervenfasem eingestreut. Dies konnte man besonders in der Nfthe solcher 
Gefftsse beobachten, deren Wftnde von diesen Eundzellen gering infiltrirt 
waren. 
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Das Bindegewebe des Endo- and Perineuriums zeigte sich nirgends 
yermehrt. 

Die Nerven der Cauda equina zeigten einen &hnlichen Befund, dock 
stiiiunten sie unter sich nicht yollkommen im histologischen Bilde iiberein. 

Der eine Theil der untersuchten Nerven liess Starke jErweiternng der 
Gef&sse des Peri- and Endonenriums erkennen. Ueberall waren die Blut- 
gef&sse strotzend gefUllt. 

In den nicht yerdickten W linden wie auch im nmliegenden Bindegewebe 
fanden sich vereinzelte Leukocyten. 

Ein Theil der Nervenfasern hot fast die gleichen Erscheinungen, die 
wir beim Ischiadicns erw&hnt haben. 

Die Gef&sse von m&ssiger Weite, bald etwas gefftllt, bald leer; zeigten 
keinerlei Verdickung der W&nde. Nur der kleinste Theil der Gef&sse zeigte 
eine geringe Infiltration der Wandnngen. Hie and da lagen in den Nerven¬ 
fasern vereinzelte oder in der N&he der Gef&sse zu kleinsten H&afchen an- 
geordnete Leukocyten. 

Sonst konnte an den untersuchten Nervenfasern nichts gefhnden werden. 

Dem Biickenmark warden zur Untersachang Stficke aas dem Lum- 
balmark, dem unteren, mittleren and oberen Brastmark, der 
Cervicalanschwellung and dem oberen Halsmark entnommen. Hier- 
bei warden folgende Untersuchangsmethoden in Anwendang gebracht: 

Zur Markscheidenfarbung die Weigert’sche F&rbung, zur F&rbung 
der Axencylinder die Uran blac-bleu-F&rbung; dann weiter wurde nach 
Marchi gef&rbt, endlich noch mit H&motoxylin-Eosin and H&motoxylin 
van Gieson. 

Zur F&rbung der Ganglienzellen wurde die Held’sche Methods ange- 
wendet and aasserdem noch mit Nentralroth gef&rbt. 

Die Farbung nach Weigert liess nirgends irgend welche Degene- 
rationen erkennen. 

Die Axencylinderf&rbungen zeigten uberall ganz normale Ver- 
h&ltnisse. 

Die Marchi-Methode zeigte an den nach ihr behandelten Partien aas 
alien HBhen des Biickenmarks Folgendes: 

In alien Str&ngen der weissen Substanz fanden wir ganz gleichm&ssig 
vertheilt eine geringe Anzahl von schwarzen Kornchen, hie and da auch 
kleine Schollen, die meist in den Fasem and hie and da aasserhalb dieser 
lagen. In der grauen Substanz zeigte sich in den Zellen der Vorderhdmer 
and auch der Clarke’schen S&ulen Osmiumreaction. Aber diese sass immer 
an dem Theil der Zelle, der nach anderen Methoden ein gelblich erschei- 
nendes Pigment aufwies. 

Bei n&herer Betrachtong losten sich die schwarzen Flecke in feine 
Kftrnchen, &hnlich wie PigmentkSrnchen, auf. 

Bei den F&rbungen mit H&matoxylin-Eosin etc. zeigte die Unter¬ 
sachang Folgendes: 

Die Gef&sse der Pia zeigten iiberall sehr Starke Blutfulle, waren 
deshalb sehr stark erweitert, die W&nde der Gef&sse and deren Umgebung 
waren frei von Zellinfiltration, die Gef&ssw&nde nicht verdickt. An einer 
Stelle an der Cervicalanschwellung war in der Umgebung der Arteria spi¬ 
nalis anterior eine m&ssige Blutung in das umgebende Gewebe erfolgt, eine 
gleiche war auch im unteren Brastmark wahrzunehmen. 
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Im Lumbalmark fiel die starke Blutffillung der Gef&sse der grauen 
Substanz vor Allem in die Angen. Die Gef&sse and. Capillaren waren 
sehr stark erweitert, strotzend mit rothen Blutkbrperchen zum grbssten 
Theil angefollt In der Arteria supracommissuralis nnd deren Verzweig- 
nngen fanden sich homogene Massen, die wohl als hyaline Thromben ange- 
sprochen werden diirfen. 

In manchen Gef&ssw&nden waren ganz geringe Infiltrationen mit Lenko- 
cyten sichtbar, die W&nde ohne Verdicknngen. 

Die perivascul&ren Lymphr&ume waren sehr stark erweitert. 

In der weissen Substanz zeigten sich die Gef&sse in der Umgebung 
der grauen stark erweitert, hyperftmisch. Die Fullung derselben nahm je- 
doch nach der Peripherie zu immer mehr ab. 

Blutungen waren weder in der grauen noch weissen Substanz wahr- 
zunehmen. 

Im unteren Brustmark sahen wir eine starke Erweiterung der Ge¬ 
f&sse, einhergehend mit starker Hyper&mie sowohl in der grauen als in der 
weissen Substanz. Die Lymphraume waren sehr stark erweitert nnd ent- 
weder vollkommen oder theilweise mit rothen Blutkbrperchen angefUllt. 
In der Mitte dieser Blutaustritte sah man das manchmal noch strotzend 
geffillte, manchmal leere, manchmal etwas comprimirte Gef&ss. In der 
Masse der ausgetretenen rothen Blutkbrperchen finden sich yereinzelte 
Leukocyten. 

Die Blutungen in den perivascul&ren Lymphr&umen beschrankten sich 
auf die graue Substanz und waren sowohl im Vorderhorn als Hinterhom 
anzutreffen. Weiter waren auch Blutungen fiber den perivascul&ren Lymph- 
raum hinaus in das Gewebe erfolgt, die wiederum lediglich in der grauen 
Substanz auftraten. Die Blutaustritte waren bald ganz gering, bald nahmen 
sie einen grbsseren Complex ein. Sie fanden sich sowohl im Vorderhorn 
als auch im Hinterhorn, und man konnte nicht entscheiden, welcher Theil 
mehr von Blutungen durchsetzt war. Manche fanden sich auch an der 
Grenze zwischen grauer und weisser Substanz understreckten sich in letztere 
auch hinein. 

Aehnliche Verh&ltnisse, wie das untere, bot das obere Brustmark dar. 

Neben den stark erweiterten und hyper&mischen Gef&ssen mit Blut- 
austritten in die perivascularen Lymphr&ume sahen wir zwei grbssere 
Blutungen, deren eine, an der Grenze zwischen grauer und weisser Substanz 
gelegen, sich auf die Basis des Hinterhorns, eines Theils desselben und die 
weisse Substanz der Seitenstr&nge erstreckte, w&hrend die zweite, auf der 
entgegengesetzten Seite gelegen, ungef&hr ein Viertel des ganzen Vorder- 
horns einnahm. Sie erstreckte sich vom Seitenhom gegen das Vorderhorn 
zu. Daneben Helen noch sehr zahlreiche kleinere Blutungen, besonders im 
Vorderhorn, auf. Infiltrationen konnte man nirgends wahrnehmen. 

In der Cervicalanschwellung und im oberen Halsmark zeigen 
sich die gleichen Verh&ltnisse, nur sind die Gef&sse hier bios im Bereich 
der grauen Substanz stark erweitert. Blutungen waren sowohl in den 
Lymphr&umen als auch im Gewebe der grauen Substanz vorhanden. An 
manchen Gef&ssen der grauen Substanz des Vorderhorns beobachtete man 
eine starke Infiltration der Gef&ssw&nde mit Leukocyten. 

Ebenso zeigten sich wieder in einer Anzahl von Gef&ssen hyaline 
Thromben. 
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Es fanden sich also 

1. Hyperamie in alien Hohen des R&ckenmarks, meist nur 
nnter Antheilnahme der grauen Substanz und der nachstliegen- 
den weissen; 

2. Blntnngen in den perivasculareu Lymphraumen in 
der grauen Substanz in alien Hohen, ausgenommen Lumbahnark; 

3. hyaline Thromben im Lumbal- und Cervicalmark; 

4. Infiltrationen der GefSsswande mit Leukocyten, bald in 
geringerem Grade im Lumbalmark, bald massigen Grades im Cervicalmark. 

Nachzutragen ware noch, dass im tiberall offenen Cervicalkanal 
sich nicht die geringsten pathologischen Veranderungen zeigten, auch 
Kernvermehrung im periependymaren Gewebe war nicht eingetreten. 

Nach den in den Praparaten vorhandenen Uebergangsbildem lassen 
sich etwa folgende Stadien der Ganglienzellenveranderung auf- 
stellen. 





Fig. 1. Norm ale Ganglienzelle Fig. 2. Feinkomiger Zerfall der Nissl- 
(Neutralroth). Granula im Centrum und z. Th. auch in 

der Peripherie. Kern ist undeutlich ab- 
gegrenzt, Kemkorperchen enthalt mehrere 
Vacuolen. (Neutralroth.) 

Die geringste Veranderung in der Structur war die, dass die 
Nissl’schen Granula ihre fftr die motorischen Zellen charakteristische 
Parallelordnung aufgegeben hatten und wirr durcheinander lagen. 
Dabei zeigte sich schon an manchen Stellen ein Zerfall der Granula 
in kleinere Theilchen. 

Dann folgte ein feinkomiger Zerfall der Granula. Derselbe 
trat zunachst um den Kern, resp. im Centrum des Zellleibes auf. Dort 
lag bald mehr, bald weniger feinkomiger Staub; gegen die Peripherie 
nahm die Grosse der Korachen immer mehr zu und am aussersten 
Rande des Zellleibes hatten die Korachen wieder die Gr5sse der Gra¬ 
nula angenommen. An diesen Zellen liessen sich hie und da die 
Protoplasmafortsatze nur ganz germge Strecken weit verfolgen. 
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Eine weitere Stufe des Zerfalls war die feinkornige Umwand- 
lung sammtlicher Zellgranula; auch bier schienen die Fortsatze 
meist verktirzt, der Kern nach der Peripherie gedrangt und undeutlich 
gegen den tlbrigen Zellleib abgegrenzt 

Im weiteren Zerfall der Zelle tritt eine Chromatolyse auf, die- 
selbe breitet sich ebenfalls yom Centrum nach der Peripherie aus, oder 
yon einer Seite der Zelle nach der gegentiberliegenden. Gewohnlich 
zeigt sich im Centrum alles zu einer homogenen } fast farblosen Masse um- 
gewandelt, wahrend die Peripherie noch ein fein gekomtes Aussehen auf- 
weist. In so yeranderten Zellen ist meist kein Kern mehr nachweisbar. 

Endlich fanden sich noch Zellen mit v oils tan diger Chroma¬ 
tolyse. Die ganze Zelle, inmitten wohlgefarbter anderer Zellen liegend, 



Fig. 3. Beginnende Chromatolyse im Fig. 4. Centrale Chromatolyse, die 

Centrum, gegen die Peripherie fein- sich schon etwas nach der Peripherie 

komiger Zerfall der Granula, verein- ausbreitet. 

zelte am aussersten Theil der Peri¬ 
pherie erhalten. (Neutralroth). 

hatte ein blasses Aussehen, und man konnte ein sehr feines Faserwerk 
im ganzen Zellkbrper nachweisen. 

Daneben fanden sich Zellen mit Vacuolen, andere mit „abge- 
rissenen Fortsatzen tf , wie sie auch yon anderen Autoren, insbesondere 
Franzosen, beschrieben wurdeu. 

Was die „abgerissenen Fortsatze 44 der Ganglienzellen betrifft, so 
ware es einerseits moglich, dass an erkrankten Ganglienzellen ein Ab- 
reissen der Fortsatze wahrend der Fixation eintrete, andererseits konnte 
es sich um Folgendes handeln: 

Denke man sich eine tiefgehende Falte in einem Fortsatz, so wird 
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sieh das Bild eines abgerissenen Fortsatzes ergeben; stellt man nun 
anders ein, so wird diese Liicke zwischen den beiden Stricken nicht 
ausgeftillt werden, weil die Falte eine zu grosse Tiefe besitzt.; erst 
wenn das ganze Ubrige Bild der Ganglienzelle und der beiden zer- 
rissen erscheinenden Fortsiitze verschwunden ist, wird der tiefer ge- 
legene Theil sicbtbar sein. So kbunte man das Bild der abgerissenen 
Fortsiitze erkliiren, wie sich dies an des Verfassers Fall gezeigt hat. 

Die Kerne der Gauglienzellen verhielten sich sehr verschieden: 

In den Zellen mit feinkbrnigem Zerfall im Centrum waren die 
Kerne hiiufig nicht deutlich gegen den Protoplasmaleib abgrenzbar, 
das Kernkbrperchen barg eine oder mehrere Vacuolen. Auch die 
Tingirbarkeit der Kerne war eine sehr verschiedene: manche Kerne 
zeigten ein sehr deutlich inaschiges Liningeriist, andere hatten sich voll- 
stiindig tingirt und erschieneu ganz homogen, dahei sahen sie wie aufge- 
blasen aus; eine dritte Art endlich zeigte absolut keine fiirbbare Substauz. 




\ 




Fig. ~y. Yollstiindige Chroniatnlyse. uur an der 
Peripheric noch verein/.cltc zerlhllene (ira¬ 
il ula i Xeutralrotli). 

(Fig. 1 — Fig. ') Zellen aus bmi Luinbalmark.) 


Fig. (>. Zelle aus der Clarke- 
sclien Saule mit eentraler 
Fhromatolvse und feinkbrni- 
gem Zerfall ilrr Xisslgranula. 
Yeroin/.cltc (Iranula sind an 
der Peripherie erhalten (Neu- 
tralroth). 


An audeivn Kcrncn, besonders von Zellen mit Chromatolvse, die 
noch ausnahnisweise Kerne besassen, sail man zahlreiche Faltungen in 
dcr Kcrumcmbran. das Kerninnere war ohne Kernkbrperchen und 
zeigte homogenes Aussehen. 

Bei anderen war vom Kern tiberhaupt nichts melir zu sehen und 
fand sich nur noch das Kernkbrperchen, und zwar an der Peripherie. Dies 
land sich bei einzelnen Ztdlen mil feinkbrnigem Zerfall der Granula. 

Uehcr die Yertheilung der einzelnen Stufen der Yerande- 
ruugen liisst sich Folgendes bemerken: 
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Im Lendenmark zeigten sich alle beschriebenen Zerfallsformen. 
Im unteren Brustmark traf man besonders Aufgeben der Parallelanord- 
nung, feinkbrnigen Zerfall in Centrum und Peripherie, letztere beiden 
besonders schon an den Zellen der Clarke’sche Saule an, daneben 
einige Zellen mit centraler Chromatolyse. 

Im oberen Brustmark zeigten sich die gleichen Veranderungen, nur 
war die Zahl der betroffenen Zellen etwas geringer. Auch hier war 
Zerfall der Oranula bei den Zellen der Clarke’schen Saulen ein- 
getreten. 

Im Halsmark endlich handelte es sich meist nur um Zellen mit 
Aufgabe der Parallelanordnung, einige zeigten auch feinkomigen Zerfall, 
andere, aber nur sehr wenige, auch centrale Chromatolyse. 

Zum Schlusse der ganzen Untersuchung wurde auch in Schnitten 
auf Bacterien nach Gram und Weigert, mit Methylenblau und 
mit Carbolfuchsin gefarbt, aber diese lieferten ein vollstandig 
negatives Besultat. 

Durch aussere Umstande war es leider unmoglich, auch Gehim und 
Medulla oblongata zu untersuchen. Dass aber zum Mindesten die Me¬ 
dulla oblongata in Mitleidenschaft gezogen war, lasst sich aus den kli- 
nischen Erscheinungen nachweisen. Die Herabsetzung der Beweglichkeit 
des rechten Muse, cucullaris lasst auf Storungen im Gebiet des Nerv. 
accessorius Willisii schliessen; die Erhohung der Pulsschlage auf 148 
kann man als Vaguslahmung erklaren; der hohere Stand der Uvula 
nach links, ebenso Schiefstand des Gaumensegels nach der gleichen 
Seite weist auf Storungen im centralen Gebiete des Facialis hin. 

Kommen wir noch einmal auf dieBefundean den peripheren Nerven 
zurtlck, so konnen wir sagen, dass eine Neuritis anatomisch nicht 
nachweisbar war, obwohl die klinischen Erscheinungen (Lahmung, 
Druckempfindlichkeit, Verlangsamung der Leitung etc.) flir eine solche 
zn sprechen scheinen. 

Die anatomisch nachweisbare perivasculare Infiltration war 
so gering, dass sie zur Diagnose Neuritis wohl nicht verwendet werden 
darf, wenn auch vereinzelte Leukocyten hie und da zwischen den 
Fasern lagen, zumal geringe Infiltrationen um die Gefasse sich auch 
in normalen Nerven finden. 

Die Methode nach Marchi wies zwar das Vorhandensein verein- 
zelter kleiner Fetttropfen oder kleiner Schollen nach, allein auch das 
geht nicht fiber einen normalen Befund hinaus; sowohl Singer 
nnd Mtinzer als Mayer haben solche normale Degenerationen von 
Nervenfasem in den peripheren Nerven nachgewiesen. 

Auch im Rfickenmark war der Befund mit Marchi an unseren 
Praparaten im Ganzen negativ. Die sparlichen schwarzen Farbgerin- 
Deutsche Zeitechr. f. Nervenheilbunde. XVI. Bd. 22 
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nungen sind yon Singer und Milnzer auch im Rfickenmark normaler 
Individuen nachgewiesen worden. 

Auch fttr die Ganglienzellen k5nnen wir keine fettige Degeneration 
annehmen, da ja bekanntlich das Pigment dieser Zellen die Eigenschaft 
besitzt, sich mit Osmium zu schwarzen (Goldscheider und Flatau). 
Auch gegen die yon Pribytkow und Minor erhobenen Befunde ver- 
fetteter Ganglienzellen bei Landry’scher Paralyse lasst sich einwenden, 
dass eine starke Pigmentirung der Ganglienzellen leicht eine Verfettung 
derselben vortauschen kann. 

Die ttbrigen Befunde im Buckenmark deckten sich zum Theil mit 
denen anderer Autoren. 

So hatten wir mit Klebs gemeinsam die hyalinen Thromben, 
ebenso mit einer sehr grossen Anzahl Anderer die Blutungen in der 
grauen Substanz (Leyden, Klebs, Hlava u. A.). 

Auch die Befunde an den Ganglienzellen stimmten mit den yon 
manchen anderen Autoren gemachten tlberein. 

Auffallend war, dass gerade im Lumbalmark, in dem die meisten 
Ganglienzellen verandert waren, keine Blutungen nachzuweisen waren. 

Ein auffallender Befund ist auch die Alteration der Clarke- 
schen Saulen. 

Ein besonderes Gewicht mochten wir weiterhin auf die hyalinen 
Thromben legen, die wir im Lumbal- und Ceryicalmark gefunden 
haben, weil sie einen Hinweis auf die Drsache der Krankheits- 
erscheinungen zu geben im Stande sind. 

Recklinghausen hat darauf aufmerksam gemacht, dass durch 
yon Bacterien producirte losliche Toxine hyaline Thromben ge- 
bildet werden konnen. Dieser Ansicht hat sich Klebs beim Vortrage 
seines Falles, in dem der Hauptbefund in hyalinen Thromben im Ge- 
biet der Centralarterien bestand, angeschlossen, indem er ausf&hrte, 
dass die hyaline Thrombose besonders haufig im Gefolge yon Infections- 
krankheiten zu beobachten sei, nicht als constante Begleiterscheinung 
bestimmter, sondem als ein Vorgang, der durch die yerschiedensten 
Infectionskrankheiten angeregt sein kann. 

Diese Thatsache der hyalinen Thromben allein wtirde nach Klebs 
schon die Annahme rechtfertigen, dass auch dieser Fall yon 
Landry’scher Paralyse auf eine Infection resp. Intoxication 
zurtickzuffihren sei. Diese Annahme findet nun noch eine Stfttze 
in den Nebenbefunden: 

Es fanden sich namlich bei der Section eine weiche, etwas ver- 
grosserte Milz, Blutungsherde in der Lunge, geringe Schwel- 
lung der Darmfollikel, alles Zeichen, die fttr eine acute Infections- 
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krankheit sprechen, wie sie auch Eisenlohr in einem seiner Falle mit 
der gleichen Erklarung angiebi 

Leyden sagt in seinen Ausftihrungen fiber Landry’sche Paralyse, 
dass „die Ansicht einer bacteriellen Ursache der Landry’schen Para¬ 
lyse gegenwartig (1894) als zurttckgewiesen anzusehen** sei. Seit dieser 
Zeit haben sicb aber die Falle von Landry'scher Paralyse, die ent- 
weder eine Infection direct nachweisen liessen, wie die von Marie und 
Marinesco, Remlingen, Marinesco und Oettinger, Piccinino 
und Chantemesse bedeutend vermehrt; andererseits haben viele 
Autoren, die in neuerer Zeit Falle von Landry'scher Paralyse mit 
negativem bacteriologiscben Befund veroffentlicht haben, zur Erklarung 
ihrer Falle, da eine Neuritis, die an und fttr sich ebenfalls nicht gegen 
Infection sprechen wtirde, nicht nachweisbar war, Infection oder Into* 
xication angenommen. Ebenso greifen die Autoren mit vollstandig 
negativem Befund nach dieser Erklarung (Thomas, Centanni, Eisen¬ 
lohr etc.)- 

Diese Falle mit negativem Befund in den peripheren Nerven, po- 
sitivem Befund im Rtlckenmark, denen sich ein bald positives, bald 
negatives Resultat der bacteriologischen Untersuchung anschliesst, 
weisen darauf hin, dass die These Krewer’s, die Landry’sche Paralyse 
sei nichts Anderes, als das zweite und dritte Stadium einer chronischen 
Polyneuritis, auf einer directen einseitigen Verkennung des Wesens 
dieser Erkrankung beruht Es ist moglich, dass aus einer chronischen 
Polyneuritis eine acute aufsteigende Spinalparalyse hervorgeht, aber 
nicht jede Landry’sche Paralyse ist das 2. und 3. Stadium einer chro¬ 
nischen Polyneuritis. 

Ebensowenig, als. bei Landry’scher Paralyse eine chronische Poly¬ 
neuritis vorausgegangen zu sein braucht, ebensowenig ist es nothig, 
dass jeder Fall dieser Erkrankung eine „acute diffuse degenerative 
Myelitis** aufweist 

Zum Gegenbeweis lassen sich die Falle mit negativem Resultat im 
Riickenmark, wie sie Watson, Ormerod, Albu, Morton, Prince, 
Steven, Eisenlohr, Hun, Goebel veroffentlicht haben, beibringen. 
Diese alle haben dargethan, dass es durchaus keiner Veranderungen 
myelitischer Natur im Rtickenmark bedarf, um die Erscheinungen der 
Landry’schen Paralyse hervorzurufen. Daher ist auch die Behauptung 
Krewer’s nicht gerechtfertigt, dass jeder Fall von Landry’scher Lah- 
mung mit einer acuten diffusen degenerativen Myelitis verbunden 
sein milsse. 

Fassen wir zum Schlusse nochmals die Ergebnisse dieses Falles 
acuter aufsteigender Spinalparalyse zusammen, so sind wir be- 
rechtigt, zu sagen: In diesem Falle, der deutliche Erscheinungen 

22 * 
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einer Neuritis zeigte, ohne dass diese ihre anatomische Bestatigung 
fand, handelt es sich um eiue rein spinale, aufsteigende und zu- 
letzt die Medulla oblongata ergreifende Erkrankung, welche wahr- 
scheinlich auf infectioser, resp. toxischer Basis beruht. 

Da dieser Fall sich jenen zahlreichen Fallen anschliesst, die eben- 
falls reine spinale Erkrankung aufweisen, sind wir berechtigt zu sagen, 
dass heute, ebenso wie fruher, die Annahme, dass es sich in 
vielen Fallen von „bulbarer Form** der Landry’schen Para¬ 
lyse um eine Infection resp. Intoxication handle, gerecht- 
fertigt erscheini 

Verfasser kann die Arbeit nicht schliessen, ohne der angenehmen 
Pflicht nachzukommen, seinen hochverehrten Lehrem, Herrn Ober- 
medicinalrath Prof. Dr. Bollinger, fiir die bereitwillige und 
freundliche Ueberlassung eines Platzes im path. Institut sowie fttr 
die gfitige Ueberweisung des Falles und die Uebemahme des Referats, 
Herrn Geheimrath Dr. y. Ziemssen flir die gfitige Ueberlassung der 
Krankengeschichte seinen tiefgeflihlten Dank auszusprechen. Gleichfalls 
zu grossem Danke yerpflichtet ist der Verfasser seinem hochgeschatzten 
Lehrer, Herrn Prof. Dr. H. Schmaus, der demselben mit seinem Rathe 
httlfreich zur Seite stand. Auch Herrn Collegen Pallikan sagt Ver¬ 
fasser ftir die gfitige Uebemahme der Zeichnungen seinen besten Dank. 
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Nachtrag. 

Nach Fertigstellung vorstehender Arbeit wurden Verfasser noch 
einige Veroffentlichungen neueren Datums zuganglich, die hier als 
Nachtrag referirt werden sollen. 

Hirtz und Lesnd untersuchten einen Fall von Landry’scher Paralyse 
and kamen zu folgenden Resultaten: WSLhrend an den peripheren Nerven 
keine Ver&nderungen nachweisbar waren, konnten beide Autoren im Riicken- 
mark solche nachweisen. Sowohl die Gef&sse der weissen Substanz als die 
der grauen waren mit Rnndzellen infiltrirt, ebenso die Umgebung der Ge- 
fksse in der weissen Substanz. Die Zellen der Vorderh5mer, besonders 
die der Lumbalregion, erwiesen sich als stark l&dirt. Auf manchen Schnitten 
war ihre Anzahl auf sehr wenige Exemplars reducirt, die wenigen erhaltenen 
Zellen waren bald stark vergrbssert, bald sehr verkleinert und dann von 
kugeliger oder eiformiger Gestalt. Der Zellk5rper erschien gleichm&ssig 
tingirt und getrubt. Einige Kerne waren gequollen, fUrbten sich schlecht 
oder gar nicht und liessen das Kemkorperchen vermissen. Dabei waren 
die Kerne hfiufig nach der Peripherie verlagert. In den hbher gelegenen 
Riickenmarksabschnitten waren die Ver&nderungen weniger ansgepr&gt und 
mit Ausnahme der Gef&ssver&nderungen im Cervicalmark vollstfindig ver- 
schwunden. Die bacteriologische Untersuchung verlief negativ. 

Einen auch beziiglich der Aetiologie interessanten Beitrag lieferte 
Remlingen: 
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Ein Mann war an Septic&mie erkrankt. Die bacteriologische Unter- 
suchung des Abscesseiters ergab neben Colibadllen anch einen kleineren, 
anf alien N&hrbbden zfichtbaren Coccus, der den Streptokokken nahe zu 
Btehen schien. Nach Ueberimpfung dieses Coccus auf ein Kaninchen traten 
bei diesem die Erscbeinungen der aufsteigenden Paralyse ein; die hinteren 
Extremitaten wurden paretisch und druckempfindlicb, am nacbsten Tage 
war die Parese in vollstandige Labmung iibergegangen, die Extremitaten 
gering atropbisch geworden. Die Labmung schritt weiter auch auf die 
vorderen Extremitaten, und am 5. Tage ging das Tbier unter den Symptomen 
der Bespirationsiahmung zu Orunde. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rfickenmarks ergab eine sebr 
Starke Blutffillung der Gef&sse, doch nirgends zeigten sich Hamorrbagien. 
Diese Erscbeinungen waren besonders stark im Lendenmark ausgepragt 

Die bacteriologische TJntersuchung, zu der Aussaaten von Blut, Leber, 
Milz, dem Nervus cruralis and Nervus ischiadicus gemacbt wurden, ergab 
bei diesen Organen ein negatives Resultat. Dagegen liess sich aus Aus¬ 
saaten des Ruckenmarks der fiberimpfte Coccus ztichten. 

Remlingen hat somit den directen Beweis erbracht, dass die Landry- 
sche Paralyse auf bacterieller Grundlage auftreten kann. 

Mills und Spiller verftffentlichten einen typischen Fall dieser Er- 
krankung, der in 7 Tagen zum Exitus letalis ffihrte. 

Die Untersuchung des Nervensystems zeigte schon mikroskopisch eine 
m&ssige Hyperfimie von Riickenmark, Medulla oblongata und Pons. Mikro¬ 
skopisch fanden sich die Zellen der Vorderhdrner geschwellt, der Kern war 
excentriscb gelagert, in seiner Umgebung waren die chromophilen Elemente 
zu Grande gegangen. In den vorderen und hinteren Wurzeln, sowie an 
einzelnen Stellen der Medulla oblongata war eine kleinzellige Infiltration 
aufgetreten. Der Nerv. peroneus zeigte an verschiedentlichen Stellen das 
Bild der typischen Nervenentziindung. 

v. Reusz bat folgenden Beitrag geliefert: 

Ein 25jahriger, erblich nicht belasteter Mann war Ende April 1898 unter 
allgemeiner Mattigkeit, Kopf- und Genickschmerzen erkrankt. Dabei war 
Kriebeln, meist in der linken unteren, dann in alien Extremitaten aufge¬ 
treten. Die Symptome nabmen zu, die Scbwfiche vergrfisserte sich, die 
Sprache wurde nfiselnd. Am 5. Mai bestand Tremor linguae, alle Beweg- 
nngen waren frei, doch langsam und wurden mit geringer Kraft ausgefubrt. 
Geben war nur mit Unterstiitznng mbglicb, der Gang taumelnd. Die Stimm- 
b&nder gin gen bei tiefer Inspiration nicht fiber die Cadaverstellung hinaus, 
die Epiglottis wurde nur schwach gehoben, die Adduction erschien bei der 
Phonation unvollstfindig. In den folgenden Tagen nabmen die L&hmungs- 
erscheinungen an den Extremitaten immer mebr zu, die Sprache war stark 
nfiselnd. Empfindung fur feme Berfihrung war in den Fussspitzen ge- 
schwunden, fur Nadelsticbe an den Hfinden und Ffissen herabgesetzt. Wfih- 
rend alle Reflexe fehlten, war der Baucbdeckenreflex erhalten. Unter Zu- 
nahme der Scbluckstfirungen, Auftreten von Gaumenparese, fortschreitender 
Lahmung der Adductoren und Abductoren des Kehlkopfs trat am 10. Mai 
1898 der Tod ein. 

Die Zellen der Vorderhorner und die der Kerne der Medulla 
oblongata waren degenerirt. Einzelne spinale Fasern waren degenerirt, eine 
grbssere Anzabl von Axencylindern im Riickenmark und peripheren Nerven 
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geschwollen. Dabei bestand eine geringe Leukocyteninfiltration. An den 
Geftssen fend sich eine lnetische Endarteriitis vor. Die bacteriologische 
Untersnchnng ergab ein negatives Besnltat. 

Nach einer Betrachtung liber die Landry'sche Paralyse kommt v. 
Reusz zn folgenden Schlussresultaten: 

1. Die Ursache ist eine Erkranknng der motorischen Vorderhornzellen. 

2. Die Erkranknng erreicht nor selten einen solchen Grad, dass sich 
Entartangsreaction entwickeln whrde. 

3. In vielen F&llen sind die Ver&ndernngen an den Wnrzeln nnd den 
Nerven nor Zeichen einer secnnd&ren Degeneration, die sich an die Er¬ 
kranknng der Zellen anscliliesst 

4. Die Polyneuritis parenchymatosa ist nnr ein pr&disponirendes Moment. 

5. Viele F&lle, hesonders die mit positivem hacteriologischen Besnltat, 
sind nicht als Landry’sche Paralyse anfzufassen. 
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Bespreclrangen. 


1. 

1. Th. Ziehen: Centralnervensystem. 1. Theil: Makroskopische und 

mikroskopische Anatomie des Riickenmarks. Makroskopische nnd 
mikroskopi8che Anatomie des Qehirns. 1. Abschnitt. Dieser Band 
bildet die 1.—3. Abtheilung des Abschnittes: „Nervensy8tem“ aus 
dem Handbuch der Anatomie in 8 Bdn., heransgegeben von K. v. 
Bardeleben. Jena, Verlag v. Gustav Fischer. 1899. 

2. J. Soury: Le Syst^me Nerveux Central. Structure et Fonctions. 

Histoire critique desTheories et desFonctions. Paris,George 
Carrd et C. Naud. 1899. 

Nicht ohne berechtigten Stolz wird mn eines der beiden Werke auf- 
schlagen, iiber die hier berichtet werden soil. Am Ausgange des Jahr- 
hunderts erschienen, fassen beide den ungeheuren Stoff zusammen, welchen 
vorwiegend die emsige Arbeit gerade der letzten Jahrzehnte zu Tage ge- 
bracht hat 

Von Ziehen haben wir eine Beschreibung des Riickenmarks erhalten, 
die an Reichhaltigkeit des Inhaltes, an Vollstandigkeit der Darstellung wohl 
augenblicklich nicht zu iiberbieten ist. Referent, welcher arheitend und seit 
15 Jahren auch referirend dem auf gleichem Gebiete Geleisteten gefolgt ist, 
hat, wo immer er priifte, gefunden, dass alles beriicksichtigt war, was fiber* 
haupt bisher bekannt ist. Auf einer st&ndig angefuhrten reichen Literatur 
baut sich dieses treffliche Werk auf, aber es grtindjet sich, besonders auch 
da, wo es sich urn die vergleichende Anatomie des Saugethiergehims handelt, 
vielfach auf eigene Arbeit des Verfassers. Man wird wohl in Zukunft bei 
Fragen, welche die Anatomie des Riickenmarks betreffen, einfach von dem 
Z iehen’schen Buche ausgehen kbnnen. Es bildet, wie seiner Zeit das 
Stricker’sche Handbuch der Lehre von den Geweben, einen Markstein. 
Ein Lehrbuch will es nicht sein; aber ein Handbuch im allerbesten Sinne, 
besser noch eine Encyklopadie unserer Kenntnisse vom Rdckenmark wird 
man es nennen diirfen. Die meisten der 94 Abbildungen sind Originate, 
aber sie alle sind nicht in der Absicht gewahlt, etwa in den Bau einzu- 
fiihren, sondem den Text, wo durchaus nbthig, zu entlasten, und, wenn 
mOglich, noch Besonderheiten, die dort nicht besonders besprochen sind, zu 
zeigen. Das Ziehen’sche Buch ist kein Lesebuch, aber ein Bibliothekswerk 
im besten Sinne des Wortes; es wird, weil es nur das rein Thatsachliche 
giebt, auch nicht sohald veralten. Wenn dem Referenten etwas auffiel, so 
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ist es der Umstand, da88 unter den vielen Namen, welche genannt sind, 
diejenigen der Begriinder unseres Wissens vom Riickenmark, der Arnold, 
Stilling n. s. w. t relativ zn wenig hervortreten. Es ist erstaunlich, wie 
viel diese Alteren Antoren schon ganz richtig gesehen haben. Ich habe vor 
Knrzem die erste Auflage meiner Vorlesungen, welche 1886 erschienen ist, 
mit der eben erschienenen 6. Auflage von 1900 verglichen. Dabei hat sich 
gezeigt, dass der grbsste Tlieil des alten Textes hente noch besteht, dass 
naturlich nnendlich viel hinzugekommen ist, dass aber das, was man 1886 
wnsste, sich hente noch als richtig in den moisten Punkten bewAhrt hat. 
Unsere Achtnng vor den MAnnern, deren Leistnngen friiher and jetzt viel- 
fach zn gering geschatzt wurden, mass darch solches Vergleichen steigen. 
Sehen wir doch, was exactes Arbeiten selbst bei nngeniigenden Mitteln 
leisten kann. 

WAhrend sich Ziehen’s Bach ansschliesslich anatomische Ziele steckte, 
anch noch nicht ganz erschienen ist, ist das grosse Work des philosophic 
schen Franzosen anf breitere Basis gestellt. Sonry giebt nns anf 1849 
Seiten grbssten Octavformats, also etwa anf dem Raume, den zwei starke 
BAnde des Meyer’schen Conversationslexikons besitzen, eine Uebersicht „hber 
den Anfang und die Entwicklnng der verschiedenen Hypothesen, Theorien 
and Doctrinen, die der menschliche Geist hervorgebracht hat, im redlichen 
Bestreben, den Ban des Nervensystems zn erkennen nnd dessen Fnnctionen 
zn ermitteln“. Eine so breit angelegte historische Darstellung besitzen wir 
iiberhaupt noch von keinem Gebiete des medicinischen Wissens, nnd dass 
es sich wohl lohnte, sie zn schreiben, wird Jeder erkennen, der das Werk 
des gelehrten Professors an der Sorbonne anfschlAgt. Es ist selbst fhr den- 
jenigen, welcher sich mit dem gleichen Stoffe wie der Verfasser beschaftigt 
hat, im hohen Maasse iiberraschend, wie viel hier seit nralten Zeiten ge- 
schaffen worden ist, wie anscheinend ganz moderns Ansichten nnr Wieder- 
denken von lAngst Gedachtem sind, wie im Lanfe der Jahrhnnderte znweilen 
kiihne Hypothesen, dichterisch empfnndene Ahnnngen dnrch die realen Be- 
fnnde gestiitzt oder ernent werden. Den Verfasser hat der Satz geleitet, 
dass „die Geschichte allein iibrig bleibt von der ThAtigkeit, welche im Lanfe 
der Generationen wenige Bassen entwickelt haben, nm dem Wahren immer 
nAher zn kommen, aber ohne es je an irgend einem Pnnkte zn erreichen i( . 
Die verschiedenen Losungen des gleichen wissenschaftlichen Problems will 
er nns vorfiihren, wenn er von der Medicin der alten Aegypter beginnend, 
nns mit den Ansichten der griechischen Philosophen in glAnzender Dar¬ 
stellung bekannt macht nnd am Ende des Bandes ganze Kapitel hber Cajal’s 
Lenhossek’s nnd Anderer Anschaunngen bringt. 

Die Darstellung ist so eingehend, dass beispielsweise mehr als 140 Seiten 
allein der Anatomie-Physiologie und vor Allem der Psychologie des Aristo- 
teles gewidmet werden. Die Vertiefimg des Wissens, welche er schnf, 
war so-gross, dass in director Fortbildnng seiner Lehren schon ein Men- 
schenalter spAter Erasistratns lehren konnte, die Intelligenz einesMenschen 
hinge wesentlich von dem Beichthnm seines Gehirns an Windnngen ab! 
Dass das Denken keinerlei anderen Ursprung, als die ans der Peripherie 
zngeleiteten Empfindongen hat, das war in jenen Zeiten schon ein fest- 
stehendes Axiom. Ja, man trieb schon vergleichende Psychologie nnd be- 
schAftigte sich z. B. schon mit der Frage, ob den SchwAmmen eine Sensi- 
bilitat znkomme. Wer diese Seiten liest, wird erkennen, wie reich der 
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Ideengang derjenigen im Alterthum war, welche an die Probleme heran- 
traten, deren L3sung nns hente erst wieder nen besch&ftigt. Die 363 Seiten, 
welche der alten Philosophic und Naturwissenschaft gewidmet sind, wird 
man mit besonderem Gewinn lesen. Denn der Hanpttheil des Bnches, die 
Darstellnng der modernen Anatomie nnd der Ansichten der Neueren hber 
„Gehirn nnd Seele“ enthftlt gewiss dnrchweg allgemein Gekanntes. Es ist 
erstannlich, wie es dem Verfasser — einem Nichtmediciner — gelnngen ist, 
den Stoff zn dnrchdringen. In grosser Ausfuhrlichkeit, hier nnd da in Voll- 
sthndigkeit, wird nnser heutiges anatomisches Wissen vom Rhckenmark nnd 
vom Gehirn dargestellt nnd wahrscheinlich ebenso vollst&ndig ist das. was 
hber die Fnnctionen mitgetheilt wird. Von Varoli, Willis nnd Descartes 
datirt der Verfasser die Nenzeit, ihre Ansichten werden uberans klar ent- 
wickelt. Anch die ubrigen philosophischen nnd, sit venia verbo, anatomisch- 
philosophischen Theorien, dann die Ansichten von Hnme, Kant n. s. w. 
werden besprochen. Aber erst mit dem Anfang unseres Jahrhnnderts beginnt 
dann wirklich die Zeit genanerer anatomischer Untersnchnng. Und sofort 
sind wieder die alten Theorien da, der Sitz der Seele wird von Nenem 
gesncht, Sommering z. B. findet ihn in den Ventrikeln, die er znm ersten 
Male genaner stndirt Aber der grosse Gall weist wieder anf die exacte 
Forschnng hin nnd wenn sein Genie anch ihn selbst bald wieder anf spe¬ 
culative Abwege gefhhrt hat, so wirken doch anch hente noch seine An- 
schauungen mehr nach, als gemeinhin bekannt ist. Ist ihm doch mit Recht 
nenerdings in M3 bins ein Biograph entstanden, der nns erst wieder gezeigt 
hat, wie viel von dem, was wir fur Errungenschaften der letzten Jahrzehnte 
hielten, schon Gall bekannt war; wie modern, mbchte ich sagen, dieser viel- 
verkannte Mann gedacht hat. Seine unglhckliche Localisationslehre allein 
ist in die Erinnerung der Lebenden hbergegangen. Sehr genau sind nathr- 
lich die Franzosen behandelt, denen man nm die Mitte des Jahrhunderts 
nnd friiher so wichtige Kenntnissvermehrung, wie z. B. die Localisation der 
Sprache, verdankt. Gerade von hier aus wird der Uebergang zn der Lehre 
von der Hirnlocalisation gefnnden nnd diese dann auf sp&teren Seiten in 
der schonen nnd ansfhhrlichen Weise dargestellt, wie sie der Verfasser in 
bekannten Werken schon frhher gebracht hat. 

Nun folgt ein 1100 Seiten grosser Abschnitt hber den hentigen Stand 
nnserer Kenntnisse vom Ban nnd den Fnnctionen des Gehirns, immer mit 
Beziehnngen znr psychologischen Seite. Soweit ich da und dort Stichproben 
gemacht habe, scheint dieser Theil des Bnches ebenso klar und vollst&ndig 
wie die vorhergehenden zn sein, aber znr Lecture hat meine Zeit nicht 
gereicht. Es handelt sich aber offenbar nm eine ungemein ausfiihrliche Dar¬ 
stellnng, welche, wie wieder Stichproben lehrten, anch die kleinsten Beitr&ge 
zn den einschlagenden Fragen berhcksichtigt. Den Referenten hat beson- 
ders wohlthuend angemnthet, dass Sonry voll nnd ganz die Wichtigkeit 
der vergleichend anatomischen Stndien whrdigt und genau erkannt hat, wohin 
diese zielen nnd warnm gerade anf dem vergleichend anatomischen Wege 
bestimmte Probleme allein zn losen sind. 

Man hat, nicht mit Unrecht, der Mehrzahl der franzbsischen Schrift- 
steller vorgeworfen, dass sie den Geistesrichtnngen, welche das Ausland 
bewegen, oft genug fremd gegenhberstehen, namentlich anch, dass sie die 
dort geschaffenen Arbeiten wenig kennen. Hier ist die Scharte gl&nzend 
ausgewetzt. Sonry kennt nicht nur Alles, was hier zu Lande gearbeitet 
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wurde, sondern, mehr noch, er denkt mit den Arbeitenden, er sieht mit ihnen 
die Ziele, die sie selbst oft noch nicht ausgesprochen haben. Als Mitbethei- 
ligter darf ich das wohl aussprechen, weil ich es bei der Lectiire dieses 
merkwtirdigen und wundervollen Bnches vielfach empftmden habe. Vielleicht 
mbchte man gerade in dem erwfthnten Abscbnitt etwas weniger Eingehen 
in Details wiinschen, die mebrfach nur diagnostischen Worth haben and den 
F1us8 der Darstellnng nnterbrecben. Ein ganzes Bach — 222 Seiten — ist der 
Nearontheorie and den Hypothesen, welche sicb auf die Zellleistang beziehen, 
gewidmet, nicht za viel, wie sich zeigt, wean man bei der Lecture erkennt, 
wie viel Geistreiches hier hypothetisch schon entwickelt worden ist im An¬ 
schluss an wenige wohlconstatirte Thatsachen. Dass das grosse Werk 
mit einem Abschnitt schliesst, welcher sich mit den Reactionen des Proto¬ 
plasmas auf die Reize der Aussenwelt beschftftigt, das lftsst erkennen, wie 
weit der Gesichtspunkt des Verfassers ist, unter dem er die psychischen 
Dinge betrachten mbchte. Soury hat das Bach dem Andenken seiner Eltern 
gewidmet. Es wird ihm selbst ein Denkmal werden, wenn zukunftige Ge- 
schlechter wissen wollen, wie nnser Wissen vom Gehim geworden ist und 
was wir am Ausgange des 19. Jahrhunderts gewasst haben, welche Anschau- 
ongen wir auf das Erkannte aufbauten. Ich wtLsste kein einziges Werk 
fiber das gleiche Gebiet, das bo ausftihrlich and so schbn geschrieben wftre, 
wie das Soury'sche. Edinger-Frankfurt a. M. 


2 . 

La Dissociation dite syringomySliqae des Sensibility. (Cliniqae 
mSdicale de l’Hopital Saint-filoi.) — Legons cliniques da Professeur 
Grasset, recueillies et publics par le Dr. Gibert. — Montpellier 
1899. — 47 Pages. 

Der Brown-Seqaard’scheSymptomencomplex, ein klinisches Gesetz, 
hat Rreuzung der sensiblen Bahnen im Ruckenmark des Menschen zor 
Voraussetzung; Brown-S4quard’s ursprfingliche Theorie wird den That¬ 
sachen am besten gerecht. Directs An&sthesie resultirt aus der Lftsion 
sensibler Bahnen bei ihrem Eintritt in die Medulla, vor ihrer Kreoznng, 
gekreuzte An&sthesie folgt der Schadigung der bereits gekreozten Lei- 
tungswege, Hyper&sthesie entsteht durch Reizung sensibler Fasern auf der 
Seite der Lftsion. Die gelegentlich bei Brown-S6qnard’scher Lfthmnng 
beobachtete gekreuzte sog. Dissociation ByringomyClique riihrt von der Be- 
theiligung der Gowers’schen Strange her, wfthrend die directe Dissocia¬ 
tion von einer Alteration der hinteren grauen Sabstanz abstammt 

Die auf experimentellem Wege gewonnenen, zumTheil entgegengesetzten 
Anschauungen, u. a. die Resultate der Dejerine-Long'schen Arbeit (Paris 
1899, Steinheil) sucht Grasset durch den Hinweis za entkr&ften, dass 
die an Thieren gewonnenen Ergebnisse den Werth contrftrer Beobachtungen 
am Menschen nicht herabznsetzen vermbgen. 

Die Vorlesung Grasset’s giebt in der interessanten, noch lange nicht 
spruchreifen Frage einen guten Ueberblick. R. Pfeiffer-Cassel. 
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3. 


La Distribution segmentaire des Symptoms en S6m6iologie m6- 
dnllaire. Logons cliniques dn Prof. Grasset, recneillies et pu- 
bli6es par le Dr. Gibert. — Montpellier 1899. 77 Pages. 

Die segment&re Vertheilang von Symptomen weist auf einen intra- 
medull&ren Sitz der Lftsion and zwar aaf Betheiligang der grauen Sab- 
stanz: der radicul&re Typas ist nor im antersten Bereich des Biickenmarks 
(Conus, Sacralmark) von dem segmentftren Syndrom nicht scharf zu trennen; 
in mittleren and hBheren Ebenen sind beide Vertheilangsarten scharf and 
prindpiell verschieden. 

Die Begriindnng der Anschaaang von der intramedullftren Natar des 
segmentftren Typas erscheint nicht darcbweg gelangen, bisweilen sind die 
Tbatsachen dem Schema zn Liebe zarecbt gestatzt oder entgegenstehende 
Schwierigkeiten werden allza leicht beseitigt. In diesem Sinne imponiren 
die Deatang des segmentftren Typas bei cerebralen Lftsionen, die Behaup- 
tang ferner: „Die Hysteric spricht nicht gegen das Gesetz von dem intra- 
medull&ren Sitz der segmentftren Anordnung, da wir ihre Localisation nicht 
kennen“. R. Pfeiffer-CasseL 


4. 

Die Rftckenmarksnerven and ihre Segmentbeziige. Ein Lehrbach 
der Segmentaldiagnostik der Riickenmarkskrankheiten von Dr. med. 
Half Wichmann, Nervenarzt in Wiesbaden. — Mit 76 Abbil- 
dnngen and 7 farbigen Tafeln. Otto Salle, Berlin W. 1900. — 
282 Seiten. 

Im ersten Theil der Arbeit giebt W. nnter Benutzung hinterlassener 
Aafzeichnongen seines verstorbenen Lehrers von Renz eine aasfahrliche, 
selbstftndige Darstellang der peripheren Projection der Riickenmarks- 
segmente, eine Detailbestimmnng der Wnrzelbeziige eines jeden Maskels and 
Hautstiicks aas jedem spinalen Segment. — Abschnitt II handelt von den 
klinischen Erfahrangen, die in seltenem Grade mit den rein anatomisch 
gewonnenen Anschauungen congrniren. Die Qaintessenz der anatomischen 
and klinischen Vorarbeit bildet die am Schluss der Monographie gegebene 
8chematische, durch farbige Figaren veranschaalichte Aafzfthlang der Aus- 
fallssymptome bei den Qaersschnittserkrankangen der einzelnen spinalen Seg¬ 
ments. Das Bach soil nicht nar den Anatomen interessiren, sondem dem 
Kfiniker and praktischen Arzte niitzen. 

Die grosse praktische Wichtigkeit einer genanen Niveaadiagnose unter 
bestimmten Verbaltnissen (Riickenmarkstumoren n. s. w.) lftsst, abgesehen 
von rein theoretischem Interesse. eine denkbar genane Kenntniss der spi¬ 
nalen Segmentbeziige als wiinschenswerth erkennen and anstreben. Jede 
Bereicherong unseres Wissens mass dabei mit Dank begriisst werden, zumal 
wenn so sorgfftltige eigene Studien, geleitet durch amfassende Literatur- 
kenntniss, dem Werke zu Grande liegen. Wichmann's Monographie ist 
die znr Zeit genaueste Bearbeitung des Kapitels, ein werthvoller Fiihrer bei 
weiteren Forschungen, deren Nothwendigkeit Verfasser vielfach mit Recht 
betont, ein gates Nachschlagebach. Die Lecture ist schwierig, das liegt 
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znm Theil am Stoffe; das Buch moss durchgearbeitet werden und eben dieser 
Umstand wie die Besonderheit des Themas sind kaum geeignet, den prak- 
tischen Arzt besonders anzuziehen. Verfasser mag sich mit dem Danke der 
Specialcollegen begnligen. R. Pfeiffer-Cassel. 


5. 

Bibliographischer Semesterbericht der Erscheinnngen auf dem 
Oebiete der Neurologie und Psychiatric. Von Dr. G. Buschan. 
Vierter Jahrgang, 1898. Jena, G. Fischer. 1898 und 1899. 

Der vierte Jahrgang des Buschan’schen neurologischen Jahresberichts, 
enthaltend die Literatur des Jahres 1898, ist erschienen. Soweit Referent 
es beurtheilen kann, verdient derselbe in Bezug auf seine Vollst&ndigkeit und 
Genauigkeit das grbsste Lob. Auch die kleinsten neurologischen Mitthei- 
lungen aus den entlegensten „wissenschaftlichen Localbl&ttchen“ des In- und 
Auslandes findet man gewissenhaft und genau citirt. Dieses Anschwelien 
der medicinischen Literatur ist geradezu unheimlich! Man denke sich, 440 
eng bedruckte grosse Seiten sind nbthig, nur urn die Titel aller in einem 
Jahr erschienenen neurologischen und psychiatrischen Verbffentlichungen an- 
zugeben. Wie manche ernste und werthvolle Arbeit bleibt da vielleicht 
yersteckt, aber freilich wie unendlich yiel Spreu enth&lt auch dieser Weizen l 
Wer aber in Bezug auf eine bestimmte wissenschaftliche Frage die so sehr 
nothwendige Sonderung der Spreu von dem Weizen vomehmen will, dem 
ist in dem Buschan’schen Jahresbericht ein geradezu unentbehrliches, 
hftchst bequemes literarisches Htilfsmittel gegeben. Striimpell. 
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Aus dem Neuen Allgemeinen Krankenhaus zu Hamburg-Eppendorf. 

(Abtheilung von Oberarzt Dr. Nonne.) 

Ein Fall yon systematischer Erkrankung der SeitensMnge 
bei Carcinose, klinisch unter dem Bild der spastischen 
Spinalparalyse verlaufend. 

Von 

Dr. med. Ernst A. Meyer, 

Volontararzt. 

(Mit Tafel VIA u. IX.) 

Friiher hatte man hinsichtlich der Aetiologie der Erkrankungen 
des Nervensystems sehr vage Vorstellungen. Excesse jeder Art, Er- 
kaltungsschadlichkeiten, unterdrtickte Fussschweisse u. a. m. machte 
man verantwortlich, ohne jedoch diese Annahme durch genligend ge- 
sicherteThatsachenstutzenzukonuen. NachdemdannFournierundErb 
die Abhangigkeit der Tabes dorsalis von einer stattgebabten syphilitischen 
Infection nacbgewiesen hatten, nachdem man dann die Wirkungen 
von Alkohol und Blei auf das Nervensystem zu wtirdigen gelernt 
hatte, fand man spater noch andere Giftstoffe (Ergotin, Lathyrus, Pel¬ 
lagra), die ahnliche deletare Wirkungen auf das Centralnervensystem 
aushbten, und indem man die Analogie dieser Wirkungen mit den 
Nervenkrankheiten im Anschluss an Infectionskrankheiten betonte, 
kam ein neues Moment zur Geltung — das toxische. 

Man lernte darauf achten, dass bei Kachexien aller Art nervose 
Storungen vorkommen, ganz gleich, ob das — organisirte oder unor- 
ganisirte — Gift von aussen in den Korper eindrang oder ob durch 
gestorten Stoffwechsel eine Autointoxication sich etablirt hatte. 

So fand man degenerative Processe im Nervensystem bei chroni- 
scher Lnngentuberculose (v. Kahlden 1 )), bei Diabetes mellitus (Wil¬ 
liamson 2 ), Nonne 3 ) u. A.), bei Addison’scher Krankheit (Tizzoni 4 ), 


1) Vortrag auf Wanderversammlung d. sudwestdeutschen Neurologen zu 
Baden-Baden. S. 16. — Neurolog. Centralbl. 91. 

2) British med. Joum. 1894. 

3) Berl. klin. Wochenschrift 1895. 

4) Zieglers Beitrage. VI. 1889. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunda. XVI. pd. 23 
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Fleiner 1 )) und bei letalen Anamien, bei denen zuerst Lichtheim 2 ), 
dannMinnich 3 ), v.Noorden 4 ), Nonne 5 ) und spater eine grosse Reihe 
anderer Untersucher die Blut- utad Nervenerkrankung als coordinirte 
Foigen einer uns noch unbekannten Ursache ansehen 

1m Jahre 1897 berichtete dann Lubarsch fiber „Ruckenmarks- 
Yeranderungen bei Carcinomatosen* 6 ). Der Autor verftigt fiber ein 
Material yon 19 Fallen Yon Carcinom der Yerschiedensten Organe, wo- 
bei er 11 mal Yeranderungen im Ruckemnark fand. Ffir die Frage 
der Abhangigkeit dieser Yeranderungen yoed Carcinom fallen zwei 
Falle fort, in denen es sich einmal um eine Combination Yon Dfinn- 
darmkrebs und pernici&ser Anamie handelt, und das andere Mal setzt 
L. sehr fiberzeugend auseinander, dass das Magencarcinom und die 
Spinalerkrankung ein zufalliges Zusammentreffen bilden. In diesen 
beiden Fallen waren die Yeranderungen im Rfickenmark auch nicht 
derartige, wie sie sich in den anderen Fallen darstellen, sondem 
glichen in dem ersten Falle mehr den Yon Minnich und Nonne bei 
letalen Anamien beschriebenen und abgebildeten Befonden, im zweiten 
Falle boten sie das Bild einer chronischen transYersalen Myelitis. 

In den Fallen, in denen Lubarsch die Yeranderungen der nerYdsen 
Elemente als vom Carcinom abhangig ansehen musste, fand er ana- 
tomisch zerstreute, herdweise Degeneration en des nervosen Parenchyms 
mit mehr oder weniger ausgesprochener secundarer Gliawucherung. 
Besonders haufig zeigten sich die Bilder der „hydropischen Qnellung**, 
deren Yorkommen Minnich bei letalen Anamien, bei Leukamie, Leber- 
cirrhose, Carcinose und Nephritis beschrieben hat und fiber deren Be- 
deutung man discutirt, d. h. ob sie als intravitale Erscheinung den 
klinischen Yeranderungen zu Grunde liegt — was Lubarsch anzu- 
nehmen scheint — oder ob sie nur agonal oder postmortal eintritt, 
welche Auffassung Minnich und jfingst Petren vertritt 

Der Localisation nach waren in Lubarsch's Fallen besonders be- 
Yorzugt die Hinterstrange und die hinteren Wurzeln, doch fehlte es 
auch nicht an Herden in den Seiten- und Yorderstrangen. In einzelnen 
Fallen waren auch die peripheren Nerven erkrankt Die Gefasse waren 
gerade in den hochgradigsten Fallen normal. 


1) Deutsche Zeitschrift f. Neryenheilkunde. II. 

2) Verhandlungen d. Congresses f. innere Medicin. Wiesbaden 1887. 

3) Vers. d. Naturforscher u. Aerzte zu Heidelberg 1889. Zeitschrift £ kliuiscbe 
Medicin. £d. 21 u. 22. 

4) Charite-Annalen 1891. iXVI. Jahrgang). 

5) Westphal s Archi?. XXV. Heft 2 u. Deutsche Zeitschrift f. Nerven- 
heilkunde. VI. 

6 Zeitschrift f. klin. Medicui. 1S97. Bd. XXXI. 
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Bezflglich des Sitzes des ursachlichen Carcinoms kamen — die 
beiden nicht reinen Falle abgerechnet — auf 11 Carcinome im Magen- 
darmtractus 7 positive Befunde, auf 6 Carcinome in anderen Organen 
(weiblicbe Genitalien, Oesophagus, Pankreas, Ductus choledochus mit 
zahlreichen Metastasen in Leber, Lunge, Niere etc.) nur zwei. 

Was die Art und Weise anbetrifft, wie das Carcinom auf die 
Nervenelemente schadigend einwirken kann, so halt Lubarsch drei 
Moglichkeiten fiir gegeben: 

1. Die im Yerlauf der Carcinomkachexie sich ausbildende Olig- 
amie und Hydramie schadigt die Nervenzellen. 

2. Die Entstehung besonderer Gifte in Carcinomen vorausgesetzt 
— so konnen diese eine toxische Degeneration hervorbringen. 

3. Die Storungen, welche namentlich bei Carcinomen des Ver- 
dauungstractus der Chemismus des Eorpers erfahrt, konnen den scha- 
digenden Factor darstellen, — autotoxischer Modus. 

Die letzte Moglichkeit erscheint L. bei dem hohen Procentsatz fur 
die Carcinome des Tractus intestinalis besonders beachtenswerth. 

Ich bin nun in der Lage, einen Fall veroffentlichen zu konnen, 
der auf der Abtheilung von Herrn Dr. Nonne zur Beobachtung kam 
und von Herm Dr. Nonne anatomisch untersucht wurde; in diesem 
handelt es sich um Rtickenmarksveranderungen bei Carcinom, die sich 
in anderer Form, als die von Lubarsch geschilderten, darstellen. 
Beschreibt Lubarsch namlich, wie oben referirt wurde, herdweise 
und unregelmassig tiber den Querschnitt des Rtickenmarks vertheilte 
Processe, so liegt in unserem Falle eine Strangerkrankung vor. 

Der Fall ist somit von principiellem Interesse. 

Frau Kl., 46 Jahre alt, Schneidersfrau. 

Patientin wird von der chirurgischen Abtheilung, wo sie an „Carci¬ 
noma uteri inoperabile" in Behandlung war, wegen „spastischer 
Paraparese der Beine u zur inneren Abtheilung verlegt. 

Anamnese. Vater lebt, Mutter an Wassersucht gestorben. — Patientin 
war stets gesund; eine Entbindung (Zwillinge). Seitdem kein Partus. 
Menses Mher regelm&ssig, seit mehreren Monaten fortw&hrende Blutungen, 
seit ca. 6 Monaten iibelriechender Ausfluss. 

Fur Syphilis keine Anhaltspunkte. — Schw&che in beiden 
Beinen, Behinderung des Ganges. — Keine Blasen- und Mastdarm- 
stbrungen. 

Genaueres, insbesondere seit wann die Beine schw&cher geworden 
sind, ist nicht zu eruiren, da Pat. auf beiden Ohren taub ist (Sklerose der 
Trommelfelle) und ihre AngehCrigen sich nicht viel um sie gekiimmert 
haben. Doch soil sie draussen, bevor der Ausfluss begann, keine Yer- 
SLnderungen des Ganges gezeigt haben. 

Status. Mittelgrosse Frau von kachektischem Aussehen. 

Die inneren Organe lassen keine Yeranderungen erkennen. 

23* 
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Gyn&kologischer Befand: Uterus vSllig fixirt; an Stelle der Portio ein 
tiefer Krater mit hftckrigen R&ndern. 

Neurologischer Befand: 

Spastisch-paretischer Gang. Keine motorischen Paresen 
bei der Untersuchung im Bett. Keine Ataxie. 

Sensibilit&t — soweit zn prrifen — anscheinend intact 

Stahl- and Urin-Entleerang ungestbrt. 

Patellarreflex beiderseits gesteigert Beiderseits Achilles- 
clonus. 

Plantarreflexe normal. 

Geringe Maskelspannnngen bei passiven Bewegangen in den anteren 
Extremitaten. 

Keine oculo-pupill&ren Stfrungen. — 

Circa 14 Tage sp&ter unter zn nehmender Kachexie and soporOsem 
Verhalten Exitus letalis. 

Bei der Section fanden sich an den inneren Organen keine erheblichen 
Anom alien. 

Anomalien. Verwachsongen zwischen Pleura costalis and pulmonalis, 
leichte Verfettong des Herzmuskels, sonst uberall normaler Befand. — 
Nirgends Amyloid; Eisen-Reaction an Leber and Nieren negativ. — Das 
Knochenmark war normaL — Genitalien: Im kleinen Becken liegen Uterus 
and Adnexa, mit ihrer Umgebnng durch zahlreiche breite Adh&sionen ver- 
bunden, in wirrer Masse durch einander. Die rechte Tube ist in einen 
daumendicken wurstformigen Strang verwandelt, das Fimbrienende in Ad- 
hasionen verschwunden. Rechtes Ovarium klein. Auf der linken Seite eine 
kinderfanstgrosse Tubo-Ovarialcyste mit hellem, serdsem Inhalt; ansserdem 
einige kleinere Cysten. — Cervix and Portio vaginalis uteri sind ganz in 
eine zerfallene Krebsmasse verwandelt; das Corpus uteri ist fret — Vagina 
and Blasenwand carcinomatos infiltrirt, besonders urn die Mundungen der 
Ureteren herum derbe Krebsknoten. 

Gehim. Weiche Haute ddematds, leicht verdickt. Das Gehim ist auf 
dem Durchschnitt iiberall an&misch, sonst ohne Besonderes. 

Riickenmark. Geringe unregelm&ssige Verdickungen der weichen Haute 
in der ganzen Ausdehnung; Riickenmarkssubstanz selbst anamisch. 

Mikroskopisch ] ) fand sich im Riickenmark eine vollige Sklerose 
im Wesentlichen der Pyramidenseitenstrangbahn, stellenweise 
ubergreifend auf die angrenzenden Theile der Kleinhirnseiten- 
strangbahn. Diese Partie war in den Weigert-Praparaten schon m&kro- 
skopisch deutlich heller; mikroskopisch zeigten sich die Axencylinder sehr spftr- 
lich, die Markscheiden theils schollig, theils brocklig zerfallen und dazwischen 
zahlreiche Liicken. In demselben Maasse, als das nervdse Parenchym zn Grande 
gegangen war, fand sich die Neuroglia und das Bindegewebe vermehrt und 
hypertrophisch, mit einem Wort, das typische Bild einer Sklerose. 

Im Lendenmark waren nor die dreieckigen Felder der Pyrami- 
denseitenstrangbahn erkrankt, im Brust- und Halsmark griff der 
Process iiber auf die angrenzenden Partien der Kleinhirnseiten- 
strangbahn. Oberhalb der Halsanschwellnng horte das Degenera- 
tionsfeld auf. Die Sklerose in den Seitenstr&ngen war am aasge- 


1) Hartung in Sol. Mailer, Farbung: Boraxcarmin, Weigert-Pal, Nissl. 
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sprochensten im Lendenmark and nahm nach dem Halsmark hin 
stetig an Intensit&t ab. Der Process stellte sich nicbt als ab- 
steigende Degeneration dar, das Geliirn war intact, es fand sich nirgends 
im Riickenmark ein Qnerherd. 

Alle tibrigen Theile des Querschnitts, insbesondere die gesammten 
Hinterstr&nge, die vordere und hintere grane Snbstanz, waren intact, ebenso 
die hinteren Wnrzeln. In jeder HShe nach Nissl gef&rbte Pr&parate zeigten 
die Ganglienzellen nirgends wesentlich ver&ndert. 

Die Gef&Bse zeigten keinerlei Anomalien. 

Bilder der „hydropischen Qnellnng u kamen nicht zn Gesicht. 


Wir haben in diesem Falle also klinisch das Bild der 
„spastischen Spinalparalyse“ und als deren anatomisches 
Substrat eine primare isolirte Lateralsklerose vor uns. 

Darf man nun die Riickenmarksveran der ungen als durch das Car- 
cinom bedingt ansehen? 

Estistzwar nicht mit Sicherheit festzustellen, ob die Veranderung 
des Ganges zeitlich nach den durch das Carcinom bedingten Erschei- 
nungen (Blutungen, Ausfluss) aufgetreten isi So viel steht aber nach 
dem nachtraglichen Bencht einer Verwandten fest, dass die Patientin 
wenige Monate vor den ersten Zeichen ihrer Gebarmuttererkrankung 
gut gehen konnte. Wenn man also das Auftreten der nervosen Er- 
scheinungen und dem subjectiv bemerkbaren Beginn des Garcinoms 
als zeitlich zusammenfallend annimmt, so muss man dem Carcinom 
doch eine gewisse Latenz zusprechen und es fftr das friihere Leiden 
halten. Da ausserdem in diesem Falle jedes andere atiologische Mo¬ 
ment fehlt, insbesondere fttr Syphilis gar kein Anhaltspunkt vorliegt, 
da es ferner featsteht, dass Garcinome Rtickenmarksveranderungen her- 
vorrufen konnen, so glaube ich, darf man mit gutem Recht den hier 
in Betracht kommenden Krebs der Portio als das atiolo¬ 
gische Moment ftir die spinalen Veranderungen verantwort- 
lich machen. 

Dieser Fall bildet einen Beitrag zum Kapitel der Lehre von der 
„spa8tischen Spinalparalyse“. 

Als Erb zum ersten Mai die gewohnliche spastische Spinalpara- 
lyse (ohne Syphilis) beschrieb und sie als eigenes, in sichabgeschlossenes 
Krankheitsbild bezeichnete, erfuhr er von vielen Seiten Widerspruch, 
und man hielt ihm entgegen, es sei das nur eine zufallig so gestaltete 
Aeusserung eines anderen Krankheitsbildes, namentlich der multiplen 
Sklerose. Und in der That demaskirten sich viele Falle, die fftr eine 
Seitenstrangerkrankung gehalten waren, im spateren Verlauf oder bei 
der Autopsie als etwas Anderes. Dass es aber dennoch eine, wenngleich 
sehr seltene, reine Seitenstrangerkrankung giebt, haben spater die Falle 
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von Striimpell 1 11 ), Dejerine 2 ), Jubineau 3 ), Raymond 4 ) und 
Mader 5 ) bewiesen. 

Dann beschrieb Erb°) bei luetisch Inficirtgewesenen einen ahn- 
lichen Symptomencomplex, den er als „syphilitische Spinalparalyse“ 
bezeichnete und fur den er ebenfalls eine Stellung als eigenes Krank- 
heitsbild per se verlangte. Aucb hier fehlte es nicbt an Opposition, 
und die Zweifel gewannen eine gewisse Wahrscheinlichkeit durch die 
Thatsache, dass das Bild der syphilitischen Spinalparalyse nicbt so 
ganz scbarf umgrenzt war. 

Die von Erb rlickschliessend als anatomische Grundlage gefor- 
derten Veranderungen (symmetrische Degeneration der Pyramidenbahnen, 
der Eleinhimseitenstrangbabnen und der Goll’schen Strange) sind durch 
die Obductionsbefunde von Westphal 7 ), Minkowski 8 ), Strtimpell 9 ), 
Nonne 10 ) uud ganz kftrzlich von Friedmann n ) binlanglicb bestatigt 
worden. 

Man bait die Erkrankung beute fast allgemein (Muchin 12 ), 
Trachtenberg 13 ), Nonne 14 ) u. A.) f&r eine postsyphilitische, toxische 
combinirte Systemerkrankung, bestehend in einer primaren Degenera¬ 
tion der nervosen Elemente, ohne Betheiligung der Gefasse, analog 
den Veranderungen bei Pellagra-, Lathyrus- etc. Intoxication. Nur ein- 
zelne Autoren (Oppenheim 15 ), Bruns 16 ), Reiner 17 )) treten dieser 
Auffassung nicht bei, sondern seben das 'Wesentliche des anatomischen 
Processes in einer Meningomyelitis syphilitica. — 

In unserem Fall handelt es sich nun nicht um eine combinirte 
Systemerkrankung, sondern im Wesentlichen um die alleinige Erkran- 

1) WestphaTs Archiv. Bd. XVII. S. 217. 

2) Arch, de Physiologie 1896. No. 3. 

3) Thfese de Paris 1883. 

4) Archives de Physiologie 1892. p. 457. 

5) Wiener med. Blatter. 1893. Nr. 11. 

6) Neurolog. Centralblatt 1892. Bd. XL 

7) Westphal’s Archiv XV. S. 224 ff. 

8) Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. 34. 

9) Archiv f. Psyehiatrie. 1880. S. 677 fF. 

10) WestphaTs Archiv XXIX. Heft III. 

11) Deutsche Zeitschrifb fur Nervenheilkunde IX. 

12) Zeitschrift f. klin. Medicin XXVI. 1884. 

13) WestphaTs Archiv. XXIX, Heft 3. 

14) Vortrag auf der XXIV. Wanderversammlung der sfidwestdeutschen Neu- 
rologen u. Irrenarzte zu Baden-Baden. Ref. Neurolog. Centralblatt. 1. VIL 1899. 

15) Berlin, klin. Wochenschrift 1893. Nr. 35. 

16) Arbeit fiber Myelitis (Eulenburg’s Real-Encyclopadie). 

17) Neurolog. Centralblatt 1894. S. 395. 
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kung desjenigen Systems, das die klinische Ausdrucksweise der spas- 
tischen Spinalparalyse bedingt, der Pyramidenbabnen, also des moto- 
rischen Neurons zweiter Ordnung. 

Kowalewsky 1 ) will die ausscbliessliche Lateralsklerose von der 
Paralysis spinalis syphilitica scharf geschieden wissen, trotzdem er an- 
erkennt, dass der klinische Unterschied zwischen den beiden Zustanden 
im Grossen und Ganzen nur ein quantitativer 1st, dass bei der aus- 
schliesslichen Erkrankung der Seitenstrange im Wesentlichen dieselben 
Symptome — nur starker ausgepragt — in die Erscheinung treten, 
wie bei der oben angedeuteten combinirten Erkrankung mehrerer 
Systeme. — Ich wage nicht zu entscheiden, ob das bei der fast volligen 
klinischen und anatomischen Uebereinstimmung — denn die Yerande- 
rung der Pyramidenbahnen beherrscht das Krankheitsbild — moglich 
ist. StrQmpell steht nicht auf dem Standpunkt einer so radicalen 
Scheidung, sondern sagt in seinem Vortrage auf der 65. Versammlung 
Deutscher Naturforscher und Aerzte in Nhrnberg: 

„Dass man neben den durchaus nothwendigen Unterscheidungen 
einzelner klinischer Formen doch die Zusammengehorigkeit verschie- 
dener.Formen unter einem hoheren gemeinschafblichen Gesichtspunkte 
nicht ausser Acht lessen soil. Nur so erreicht man den Standpunkt, 
auf welchem jede Abweichung vom Typus nicht als etwas Unverstand- 
liches, sondern durchaus Erklarliches erscheint ... 

Principiell muss man jedenfalls die Gleichartigkeit des Processes 
betonen, ob nun das schadliche Agens in dem einen Falle die PyB, EHSB 
und Goll’schen Strange, in dem anderen nur die PyB oder in einem 
dritten etwa nur die Hinterstrange befallt. Denn alle diese Zustande 
haben etwas Gemeinsames: sie lassen als atiologisches Moment eine 
bestimmte Noxe erkennen und dann sind sie streng systematise!). 

Was ist nun das Charakteristische einer Systemerkrankung? 

Darttber verbreitet sich Striimpell in sehr klarer Weise in dem 
Vortrage, dem das obige Citat entnommen ist 

Ausschlaggebend ist die Localisation gewisser primarer Degenera- 
tionen des nervosen Parenchyms, die einzig und allein bedingt ist 
durch das Ergriffensein von physiologisch zusammengehorigen Zellen 
und Fasern, die in ihrer Zusammengehorigkeit ein physiologisches 
Ganzes — einen Strang, eine Bahn — bilden. Daraus ergiebt sich, 
dass fftr eine systematische Erkrankung allein maassgebend ist die An- 
ordnung der nervosen Elemente gleicher physiologischer Dignitat, 
und dass sie sich anatomisch als stets circumscript und symmetrisch 
darstellt. 


1) Neurolog. Centralblatt. 1803. Bd. XII. 


Digitized by LjOOQle 



352 


XI. Meter 


Vom atiologischen Standpunkte aus sind fttr die primaren System- 
erkrankungen namentlich zwei Momente von Bedentung. 

Einmal das Verhaltniss der Hereditai Man hat die Beobachtnng 
gemacht, dass die im Allgemeinen seltenen derartigen Krankheiten in ein- 
zelnen Familien gehauft vorkommen. So ist insbesondere das heredi- 
tare and familiare Vorkommen von spinaler Muskelatrophie (Werdnig*), 
Bernhardt 1 2 3 ), Hofmann 8 ) u. A.) und von spastischer Spinalparalyse 
(Strtimpell 4 ), Erb 5 ), Bernhardt 6 )) wiederholt beschrieben vrorden. 
Auch von der hereditaren Atazie Friedreich's glauben jetzt die meisten 
Neurologen, dass sie eine erbliche Systemerkrankung ist Dasselbe 
gilt von der Atazie cerebelleuse (Nonne 7 ), Menzel 8 ), P. Marie 9 ), 
Londe 10 )), von einzelnen Formen der Diplegia cerebralis und bulbar- 
nuclearen Erkrankungen (Mobius 11 )). 

In diesen Fallen, bei deoen als einziges atiologisches Moment die 
gleichartige Hereditat vorliegt, nimmt man eine congenitale Unter- 
werthigkeit und Widerstandsschwache bestimmter nervoser Systeme an, 
in Folge deren sie einem frtlhen Untergang geweiht sind. 

Die Erblichkeit auch nicht systematischer Nervenerkrankungen 
(z. B. der multiplen Sklerose) andert an dieser Annahme nichts, wenn 
wir der supponirten Schwache einzelner Bahnen eine mangelhafte 
Gesammtorganisation der nervosen Centren gegenfibersteUen. 

Das zweite — atiologisch weit wichtigere — Moment liegt darin, 
dass gewisse chemische Stoffe — im weitesten Sinne des Wortes — 
auf die Nervenelemente deletar einwirken und dass sie dabei electiv 
verfahren, d. h. dass sie Elemente gleicher physiologischer Dignitat zer- 
storen, wahrend ortlich angrenzende, aber in ihrer Leistung differente 
Theile intact bleiben. — Es ist das oft und in der verschiedensten 
Weise ausgesprochen worden, unter Anderem von Belmondo in seiner 
These: 

„Verschiedene toxische Substanzen zeigen eine specifische Affinitat 
zu bestimmten Strangen des RUckenmarks.“ 

1) Westphal’s Archiv. XXII. S. 437. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 115. 

3) Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. 1893. 

4) Westphal’s Archiv. X. S. 676. Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde, 
IV. 8. 173. 1893. 

5) Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. VI. 

6) Virchow’s Archiv. Bd. 126. 

7) Westphal’s Archiv. 1891. Bd. XXH. 

8) Ibid. 

9) Semaine m&licale. 1893. 

10) H6r£do-ataxie c£r4belleuse. Paris 1895. 

11) Munch, medic. Wochenschr. 1892. Nr. 2—4. 
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Auf welchem Wege kommt nun eine so elective Qiftwirkung auf 
die Nervenelemente zu Stande? 

Es sei hier noch einmal betont, dass die Gefasse intact waren. — 
Ein Transport der Noxe in gewisse Gefassbahnen — wahrend andere 
frei bleiben — ist nicht gut denkbar. 

Man muss vielmehr annehmen, dass dem tlberall im Blut circu- 
lirenden schadigenden Agens gegenfiber — das zwar mit alien Ge- 
weben in Beruhrung kommt — gewisse Nervenelemente, deren Ver- 
wandtschaft sich in ihrer gleichen Function ausspricht, besonders 
vulnerabel sind. 

Erb denkt sich — auf dem Boden der Theorie von dem tro- 
phischen Einfluss der Ganglienzelle — diesen Vorgang so, dass das 
primar Geschadigte die Ganglienzelle ist. Die Giftwirkung bringe in 
der Zelle feine materielle Veranderungen hervor, die die trophische 
Function derselben beeintrachtigen; die Herabsetzung des trophischen 
Einflusses mache sich zunachst in einer Degeneration des am weitesten 
peripher gelegenen Theils des Axencylinders geltend, und in dem Maasse, 
als die Schadigung der Zelle zunehme, schreite die Degeneration von 
der Peripherie centralwarts fori 

Im Hinblick auf das Schwann sche Gesetz von der Gleichheit der 
leitenden Faser darf man nun vielleicht den Ganglieuzellen, die phy- 
siologisch durch das Band der gleichen Function verbunden sind, auch 
anatomisch eine feine materielle Uebereinstimmung, ein gemeinsames 
Charakteristicum supponiren, das bewirkt, dass eine Noxe, die fiber- 
haupt im Stande ist, eine bestimmte Zelle zu schadigen, stets gleich 
die Gesammtheit der so gearteten Zellen — und nur diese — er- 
greift — und auf diese Weise die primaren systematischen Degenera- 
tionen im Rfickenmark erklaren. 

Diese allgemeinen Betrachtungen fiber Systemerkrankungen haben 
auch flir unseren speciellen Fall einer Seitenstrangsklerose bei Carcinom 
voile Geltung. 

In welcher Weise ist nun in unserem Falle das Carcinom verant- 
wortlich zu machen? 

Von den drei durch Lubarsch angedeuteten Moglichkeiten ist 
auszuschliessen: der Modus der Autointoxication, da es sich nicht um 
ein Carcinom des Verdauungstractus handelt. Von den beiden tibrig- 
bleibenden Moglichkeiten ist die Annahme einer toxischen Degenera¬ 
tion die bei weitem wahrscheinlichere, da wir in der syphilitischen 
Spinalparalyse ein Analogon haben. Das Vorkommen von speci- 
fischen Toxinen in Carcinomen ist zwar keineswegs sicher nachgewiesen, 
doch neigt die Mehrzahl der Autoren heute dazu, den bei Krebs so 
charakteristischen Schwund des Korpereiweisses der Wirkung bestimmter 
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Gifte zuzuschreiben. Auch in dieser Bezieliung giebt unser Fall 
einen lehrreichen Wink. Wenn das Carcinom im Stands ist, Verande- 
rungen hervorzurufen, wie wir sie als specifisch toxische — durch das 
Syphilisgift zu erzeugende — bereits kennen, so gewinnt dadurch die 
Annabme von Toxinen im Carcinom eine neue Sttitze. 

Wenn wir uns also auf den Standpunkt einer Gifterzeugung in 
Carcinomen stellen wollen, so mtissen wir Muchin Recht geben, der 
den Begriff der „syphilitischen Spinalparalyse“ Erb’s erweitert und 
daftir den Namen „toxische Spinalparalyse“ vorgeschlagen hat — in- 
dem er fragt, ob derartige Zustande nicbt auch von anderen Giftstoffen, 
als von den syphilitischen, erzeugt werden konnen? 

„Ja“, mtissen wir ihm antworten, „die hypothetischen Carcinom- 
toxine konnen ganz analoge Veranderungen hervorrufen." 

Wenn wir uns nun vergegenwartigen, dass die Syphilis in dem 
einen Falle eine systematische Erkrankung der Hinterstrange, in dem 
anderen Falle eine systematische Erkrankung der Seitenstrange hervor- 
zubringen im Stande ist — dass aber dieselbe Erkrankung der Seiten¬ 
strange andererseits auch durch Carcinom bedingt sein kann, so konnen 
wir uns Belmondo's These (s. o.) nicht anschliessen. Verschiedene 
toxische Substanzen haben nicht etwa eine specifische Affinitat zu be- 
stimmten St ran gen des Rtickenmarks, sondern dieselben Toxine konnen 
verschiedene Bahnen schadigen und dieselben Bahnen konnen von ver- 
schiedenen Toxinen befallen werden. — Nur eins ist alien diesen 
Noxen gemeinsam: die Yorliebe systematische Degenerationen her- 
vozubringen. 

Welches System nun aber in einem bestimmten Fall der Noxe 
zum Opfer fallt, daftir mtissen wir noch ein zweites Moment suchen, 
vielleicht eine Pradisposition, eine mangelhafte Anlage oder Ausbildung 
einer zusammengehorigen Gruppe von nervosen Elementen, die wir ja 
— wie oben erwahnt — auch ohne ein mithelfendes specifisches Agens 
zu kennen, ftir derartige Erkrankungen unter TJmstanden verantwordich 
machen. 

Ftir die Frage der „hydropischen Quellung", die Lubarsch so 
haufig in den Rtickenmarksveranderungen bei Carcinomatosen gefunden 
hat und die ganz ktirzlich wieder durch Petren eine Bereicherung 
erfahren hat, kann diese Arbeit keinen Beitrag liefern, da es sich in 
unserem Falle um Veranderungen handelt, die von den von Lubarsch 
beschriebenen ganz principiell verschieden sind. 

Jedenfalls muss kiinftighin auch auf das Vorkommen systema- 
tischer Rtickenmarkserkrankungen bei Carcinomen geachtet 
werden. 
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Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem Chef, 
Herm Oberarzt Dr. Nonne, f&r die Ueberlassung des Falles und far 
seine freundliche Unterstiitzung bei Abfassung dieser Arbeit verbind- 
lichst zu danken. 

Hamburg, August 1899. 


Erkl&nmg der Abbildnngen auf Taf. Yin. IX. 

Die Weigert-Praparate sind photographirt (Vergrosserung 10:1). 

Fig. 1 . Hohe der Lendenwurzel 3. 

Die Sklerose in den Seitenstrangen beschrankt sich auf die PySB. 

Fig. 2. H 6 he von Lendenwurzel 1 . 

Von den PyS-Strangen aus zieht sich nach vorn ein schmaler Streifen dege- 
nerirten Gewebes. 

Fig. 3. Hohe der Dorsalwurzel 11 . 

Dieselbe Begrenzung der sklerosirten Partien wie in Fig. 2. 

Fig. 4. Hohe der Dorsalwurzel 6 . 

Die Gegende der KH 8 B ist in geringem Grade mit ergriffen, eine schwache 
„Randdegeneration (< y bis an die vordere Medianfissur reichend, ist deutlich. Die 
Degeneration wird weniger in ten si v. 

Fig. 5. Hohe von Cervicalwurzel 7. 

Dieselben Localisationsverhaltnisse der Degeneration wie in Fig. 4. Die 
Intensitat der Degeneration nimmt weiter ab. 
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Aus der Kinderambulanz und dem Laboratorium der medicinischen 

Klinik in Bonn. 

Beitr&ge znr Eindertetanie und den Beziehungen derselben 
zur Rachitis und zum Laryngospasmns nebst anatomischen 
Untersnchungen fiber Wurzelverandenmgen im kindlichen 

Bttckenmark. 

Von 

Dr. Gisbert KirchgBsser, 

▲ssistenzarzt der Klinik. 

(Mit 1 Curve.) 

Den Anlass, mich mit dem Studium der Kindertetanie naher 
zu beschaftigen, gaben die Vortrage yon Cassel im Verein fftr in- 
nere Medicin 1 ), Hauser in der Berliner medicinischen Gesell- 
schaft 2 ), Fischl auf der Frankfurter Naturforscherversamm- 
lungl896 3 ) und dieandiese Vortrage sich anschliessenden Discussionen. 
Die zur gleichen Zeit erschienene sebr ausftihrliche Monographic fiber 
die Tetanie von v. Frankl-Hochwart 4 ) erleichterte mir durch das 
im Anhang zusammengestellte, vollstandige Literaturverzeichniss den 
Ueberblick fiber die fiberaus grosse Zahl der einschlagigen Arbeiten 
und fiber die im Vordergrunde des Tnteresses stehenden Fragen. Be- 
ztiglich naherer Literaturangaben darf ich wohl auf dieses Verzeichniss 
verweisen. 

Meine eigenen Beobachtungen, fiber die ich mir im Folgenden kurz 
zu berichten gestatte, betreffen 24 Falle von Tetanie. Es ist das 
Ergebniss einer systematischsn Untersuchung auf tetanische Symptome, 
welche sammtliche wahrend des Jahrgangs vom 1. April 1897 bis 
1. April 1898 in der Kinderambulanz der Bonner medicini¬ 
schen Klinik zur Untersuchung gekommenen Falle betraf. 

Bei der vorlaufigen Durchsicht der Literatur war mir entgangen, 
dass bereits Boral an der Klinik von Kassowitz in Wien fast genau 


1 ) Deutsch. med. Woch. 1897. Nr. 5. - 2) Berl. klin. Woch. 1896. Nr. 35. 
3) Deutsch. med. Woch. 1897. Nr. 10 u. 11. — 4) Nothnagel, Spec. Path. u. 
Ther. XI. Bd. II. 4. 
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denselben Weg eingeschlagen hatte und zu einem ganz ahnlichen Re¬ 
sulted; gekommen ist. Es dfirfte also die nachfolgende Zusammen- 
stellung meiner Befunde ein passendes Vergleiehsobject zu der obigen 
Arbeit bilden, wobei die bekannte, in atiologischer Hinsicht interessante 
Thatsache selbstverstandlich zu berucksichtigen ist, dass in Wien die 
Tetanie seit vielen Jahren eine haufige, geradezu epidemisch auftretende 
Krankheit ist, wahrend in Bonn bisher nur vereinzelte Tetaniefalle be- 
obachtet worden sind. 

Ehe icb auf meine Befunde im Einzelnen naher eingehe, mochte 
ich an der Hand der einschlagigen Literatur wenigstens in Kfirze die- 
jenigen Fragen beriihren, die in den letzten Jahren am meisten bespro- 
chen worden sind. 

Das Yerdienst, zuerst die allgemeine Aufmerksamkeit auf die relative 
Haufigkeit der idiopathischen Tetanie im Kindesalter gelenkt zu haben, 
gebtihrt unstreitig Escherich und Loos. In seinem Vortrag auf dem 
Berliner internationalen Congress 1890 wies Escherich mit 
Nachdruck darauf hin, dass ein viel engerer Zusammenhang zwischen 
Tetanie und Lar yngospasmus bestehe, als man bisher angenommen 
habe. Seitdem er auf die Erscheinungen der latenten Tetanie aufmerk- 
sam geworden sei, habe er dieselben bei keinem der zur Untersuchung 
gekommenen Falle von Laryngospasmus vermisst. Im gleichen Sinne 
stellt Loos an die Spitze seiner ausftihrlichen Arbeit, gleichsam als 
Leitmotiv, den Satz: „Der Laryngospasmus ist das wichtigste 
diagnostische Symptom der Tetanie im Kindesalter 44 . Ob es 
einen Laryngospasmus ohne die Ubrigen Symptome der Tetanie gebe, 
musse erst noch bewiesen werden. 

Die Arbeiten von Escherich und Loos veranlassten eine ganze 
Reihe von Veroffentlichungen, die sich zum Theil auf eine grossere 
Anzahl eigener Beobachtungen stfltzen. Ausser den bereits angeffihrten 
erwahne ich nur die Namen von Ganghofner, Kassowitz, Romme 1 ), 
Cohn 2 ) und Bendix 3 ). Auch Escherich selbst hat wiederholt in 
der Sache das Wort ergriffen, zuletzt noch einmal in ausftihrlicherer 
Weise in einer besonderen Monographie: „Tetanie“ 4 ). 

Der Hinweis auf die Haufigkeit des Zusammentreffens von Tetanie 
und Laryngospasmus wurde fast von alien Seiten bestatigt. Vielfaehen 


1) Etiologie de la tetanie cbez les enfante. Gaz. hebdom. No. 9; ref. 
im Jahresbericht liber Neurolog. u. Psych, von Flatau u. Jakob- 
sohn 1897. 

2) Jahrbuch fur Kinderheilkunde. N. F. 1894. 37, cit. bei Cassel. 

3) Charit6-A nnalen XXII. 1897. 

4) Extrait du Trait6 des maladies de l’enfance. Tome IV u. V. 750; ref. 
in Berl. klin. Woch. 1899. Nr. 30. 
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Widerspruch rief aber die Trennung des Laryngospasmus yon 
der Rachitis hervor. Indem Escherich die Glottiskrampfe fQr ein 
Symptom der Tetanie erklarte 1 ), musste er logischer Weise entweder 
jeden atiologischen Zusammenhang zwischen Laryngospasmus und 
Rachitis leugnen, oder irgendwelche directen Beziehungen zwischen 
Tetanie und Rachitis annehmen. Da er nun Letzteres mit RQcksicht 
auf seine damals beobachteten Falle, yon welchen mehrere keine, die 
nbrigen nur in leichterem Grade Zeichen yon Rachitis darboten 2 ), mit 
Bestimmtheit ausschliessen zu konnen glaubte, trat er auf dem Berliner 
Congress mit grosser Entschiedenheit gegen die alt hergebrachte An- 
nahme eines causalen Zusammenhanges yon Rachitis und Laryngospas¬ 
mus auf. 

Dieser Behauptung trat Kassowitz mit ebenso grosser Ent¬ 
schiedenheit entgegen. Dem Escherich’schen Satz: Kein Laryn¬ 
gospasmus ohne Tetanie, stellte er den Satz gegenttber: Eein 
Laryngospasmus ohne Rachitis. Dies gab den Ausgangspunkt 
fQr die weitere, vielfach besprochene Frage, ob bei der Tetanie der 
Kinder stets Rachitis yorhanden sei, und ob ein engerer Zusammen¬ 
hang zwischen Tetanie und Rachitis bestehe. Zur Losung dieser 
Frage musste natQrlich in erster Linie die Statistik herangezogen 
werden. Da ergaben sich neue Schwierigkeiten sowohl in der Be- 
grenzung des Begriffes „Tetanie“, als auch in der Begrenzung des Be- 
griffes „Rachitis“. 

Wahrend Cassel sich ebenso, wie Romme, nur dann fQr be- 
rechtigt halt, die Diagnose auf Tetanie zu stellen, wenn er die charak- 
teristischen spontanen Muskelkrampfe selbst beobachten konnte und 
ilimzugleichder Nachweis desTrousseau’schen Phanomens gelang 3 ), 


1) Berl. klin. Woch. 1896. Nr. 29. 8. 647 u. 648. „Gerade darin liegt aber 
die Bedeutung der yon Loos durcbgefQhrten Untersuchungen, dass die Glottis¬ 
krampfe von ihrem dominirenden Platze entfemt und in den R&hmen einer wohl- 
bekannten, das gesammte Nervensystem in Mitleidenschaft ziehenden Neurose 
eingereiht warden/ 1 

2) Loos fand keine Zeichen von Rachitis in 31 von 72 Fallen, d. s. 43 Proc. 
Nichtrachitische. 

3) Hieran mochte ich gleich an dieser Stelle die Bemerkung knfipfen, dass 
ich in mehreren Fallen die Beobachtung gemacht habe, dass der Versuch, das 
Trousseau’sche Phanomen auszulosen, in den ersten Stunden nach einem lfinger 
dauemden Anfall spontaner Tetaniekr&mpfe gewohnlich ein negatives Ergebniss 
hat In den betreffenden Fallen war sowohl vor dem spontanen Anfall, als &uch 
am darauffolgenden Tage wiederum ein typisches Trousseau’sches Phanomen 
mit Leichtigkeit zu erzielen. Es scheint also, dass auch bei der Tetanie nach 
einem linger dauemden Krampfanfall eine gewisse Erschopfung der abnormen 
Uebererregbarkeit eintreten kann. 
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stellt sich Escherich auf den Standpunkt, dass der Nachweis eines 
Oder mehrerer Latenzsymptome — Facialisphanomen, Trousseau’sches 
Phanomen, erhohte mechanische und elektrische Erregbarkeit der Mus- 
keln und Nerven — genfige, die Diagnose Tetanie zu stellen. Er geht 
darin scheinbar etwas weiter, wie Fiscbl und Hauser, welehe in 
Uebereinstimmung mit v.Frankl-Hochwart nur dasTrousseau’sche 
und Erb’sche Phanomen als obligate Latenzsymptome anerkennen 
und nur dann latente Tetanie diagnosticiren, wenn wenigstens eins 
dieser beiden Symptome nachgewiesen werden kann. Ganz bestimmt 
dr&ckt sich Escherich tiber diesen Punkt in seinem auf dem Mos- 
kauer internationalen Congress 1897 gehaltenen Vortrag nicht 
aus. Im Uebrigen schrankt er, um dies gleich hier anzufiihren, in die- 
sem Vortrag seine friiheren Behauptungen etwas ein. Er giebt zu, 
dass es selbstverstandlich auch Falle von Laryngospasmus (und 
Eklampsie) ohne tetanische Symptome gebe, und dass thatsachlich 
rachitische Veranderungen fast in alien seinen Fallen vor- 
handen waren. ! ) 

Sein Hauptbestreben geht aber dahin, den Symptomencomplex der 
Kindertetanie nach alien Seiten hin zu erweitem. Ich muss deshalb 
auf seine AusfQhrungen hier etwas naher eingehen. 

Spontane Krampfe mit typischer Tetaniestellung der Hande wurden 
nur in der Minderzahl seiner Falle beobachtei Laryngospasmus und 
Eklampsie bezeichnet er nicht als den tibrigen Cardinalsymptomen 
gleichwerthige Symptome, sondern als ^Syndrome der tetanischen Er- 
krankung 44 . Unter den yon ihm durch langere Zeit beobachteten Fallen 
yon essentiellem Laryngospasmus fehlte der tetanische Symptomen¬ 
complex yollstandig und dauernd nur in 2 oder 3 Fallen. Bei weitem 
die haufigste Form der tetanischen Erkrankung im ersten Eindesalter 
ist demnach nach Escherich „Laryngospasmus + latente Tetanie 14 . Ab- 
weichungen yon diesem Typus erscheinen entweder im Sinne einer 
Vers tar kung oder einer Abschwachung der tetanischen Erscheinungen. 
Im ersteren Falle treten entweder spontane Muskelkrampfe (mit typi¬ 
scher Handstellung) oder allgemeine eklamptische Anfalle hinzn. Diese 
Anfalle werden yon typischen, laryngospastischen Anfallen unterbrochen. 
Charakteristisch ftir alle Anfalle ist einerseits die Heftigkeit und die 
kurze Dauer, andererseits die haufige Wiederholung derselben in kurzen 
Zwischenraumen. Die Abweichungen vom Durchschnittstypus im Sinne 


1 ) „Denn die Thatsache, dass fast alle mit Tetanie erkrankten, ebenso wie 
die an anderen Krankheiten leidenden Kinder dieser Altersperiode mehr oder 
weniger deutliche Anzeichen von Rachitis aufweisen, wird von Niemandem, auch 
von Loos nicht, in Abrede gestellt. M Berl. klin. Woch. 1897. Nr. 40. 8. 862. 
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einer Verminderung der tetanischen Erscheinungen nennt er tetanoide 
Zustande. 

F&r diesen ganzen erweiterten Symptomencomplex (also einschliess- 
lich der Syndrome) schlagt Escherich den Namen: Tetanie der 
Rachitiker vor, erklart aber ausdrticklich, dass er keinen Wider- 
spruch darin erblicke, wenn in dieser klinisch scharf gekennzeichneten 
Gruppe auch Kinder ohne rachitische Veranderungen yorbanden sind, 
da ja die Rachitis seiner Vorstellung nach nur eine ungemein haufige 
und charakteristische Complication, aber nicbt die Ursache Oder das 
Wesen der Erkrankung darstelle. 

Die Znsammenfassung dieses erweiterten Krankheitsbildes unter 
einem Namen hat sicherlich Manches fQr sich, wenn auch der Name 
selbst, wenigstens im Sinne der Escherich’schen Auffassung, eine 
Contradictio in adjecto bedeutet und daher zu neuen Missverstandnissen 
Veranlassung geben konnte. Deshalb mochte ich noch einmal beson- 
ders hervorheben, dass Escherich unter „Tetanie der Rachitiker 1 * 
eine „besondere, idiopathische oder essentielle Tetanie der Kinder** ver- 
steht, die mit der Rachitis nur das Gemeinsame hat, dass ihr Vor- 
kommen fast ausschliesslich auf die gleiche Altersstufe von 3 bis 
30 Monaten beschrankt ist, und dass sich beide hochstwahrscheinlich 
auf der gleichen Grundlage einer durch ungfinstige hygienische Ver- 
haltnisse verursachten, abnormen Saftemischung entwickeln. 

Die noch ubrig bleibende, im Verhaltniss zur Tetanie der Rachi¬ 
tiker verschwindend geringe Zahl der Falle von idiopathischer Tetanie 
im Kindesalter versucht Escherich im zweiten Theil seines Moskauer 
Vortrages in analoger Weise zu einer zweiten Hauptgruppe zu ver- 
einigen, indem er anhaltende (aber schliesslich wiederverschwindende) 
Muskelcontracturen der Extremitaten oder der Musculatur des Stammes 
mit nur geringer oder fehlender Steigerung der Nervenerregbarkeit 
als Hauptsymptom in den Vordergrund stellt. In seiner Tabelle unter- 
scheidet er nach der Localisation der Krampfe folgende Unterabthei- 
lungen: Beschrankung der Contracturen auf die Extremitaten — Ar¬ 
throgryposis; Befallensein der gesammten Korpermusculatur — 
Flexibilitas cerea; vorwiegende Contractur der Muskeln des Stam¬ 
mes — Pseudotetanus; schliesslich ftihrt er sogar einen Fall von 
isolirter doppelseitiger Cucullariscontractur als Beispiel einer 4. Unter- 
abtheilung an. Er stellt es freilich selbst dem Gutdtinken seiner Zu- 
horer anheim, ob sie diese letzten beiden Gruppen (iberhaupt noch der 
Tetanie zurechnen wollen oder nicht. Im Uebrigen will er aber in 
Anbetracht der geringen Zahl seiner hierhergehorigen Beobachtungen 
davon Abstand nehmen, weitergehende Gesichtspunkte aufzustellen, und 
ftihrt deshalb die Falle der zweiten Hauptgruppe in der Eintheilung 
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an, die bei der Tetanie der Erwachsenen allgemein gebrauchlich ist. 
So kommt die seinen Ausf&hrungen vorangesetzte Tabelle zu Stande, 
die man erst nach eingehendem Durchstudiren des ganzen Vortrages 
verstehen kann. 

Der Yersuch, die Kindertetanie nach ihrer klinischen Yerlaufsweise 
in intermittirende (meist acute) und persistirende, chronische 
Formen einzutheilen, scheitert aber, worauf auch Escherich bereits 
deutlich hinweist, daran, dass sich die Grenzen nicht scharf genug 
ziehen lassen. Die Tetanie der Rachitiker, in welcher bei leicht aus- 
losbarem Trousseau’schen und Facialisphanomen die Muskelkrampfe 
sehr wenig hervortreten, ja ganzlich fehlen konnen, kann zwar als typi- 
sches Beispiel der intermittirenden Form gelten. Es werden aber auch 
bei zur Tetanie der Rachitiker gehorigen Fallen zuweilen langer an- 
dauerade, typische Contracturen beobachtei Es kann sogar die Ueber- 
einstimmung mit den Fallen der zweiten Hauptgruppe vortibergehend eine 
vollstandige werden, wenn, worauf ich weiter oben (Anmerkung 3 S. 358) 
bereits hingewiesen habe, nach langer andauernden, spontanen Tetanie- 
anfallen die Auslosung des Trousseau’schen und Facialisphanomens 
eine Zeit lang nicht gelingt Andererseits ftthrt Escherich selbst 
auch unter den nicht zur Tetanie der Rachitiker gehorigen Fallen 
zwei Beobachtungen auf, in welchen die „acute typische Form* 4 vor- 
handen war. 

Am leichtesten wird man meiner Ansicht nach alien *Schwierig- 
keiten aus dem Wege gehen, wenn man zwar im Allgemeinen den 
Escherich'schen Ausftlhrungen beipflichtet, bei der Abgrenzung und 
Benennung des Krankheitsbildes aber das fast ausschliessliche Be- 
fallensein einer gewissen Altersgruppe in die erste Linie stellt und 
unter Hinzurechnung der zweifellos der idiopathischen Tetanie zuge- 
horigen Falle der zweiten Hauptgruppe — der Arthrogryposis und 
derjenigen Falle von Flexibilitas cerea, bei welchen die typische Tetanie- 
stellung der Hande vorhanden ist — die idiopathische Tetanie 
des ersten Kindesalters (etwa bis zum 30. Monat) ffir eine selbst- 
standige Unterabtheilung der Tetanie erklart. Die idiopathische Tetanie 
des ersten Kindesalters ware demnach den anderen Hauptgruppen der 
idiopathischen Tetanie (der Tetanie der Schuster, Schwangeren u. s. w.) 
einfach beizuordnen. Ob man mit Escherich seinen ganzentetanischen 
Symptomencomplex einschliesslich der Syndrome allein zur Tetanie 
rechnen will, dartlber kann man verschiedener Ansicht sein. Diejenigen 
Falle, in denen weder Trousseau’sches oder Erb’sches Phanomen, 
noch spontane Tetaniekrampfe nachzuweisen sind, mochte ich nicht 
ohne Weiteres zur Tetanie hinzurechnen; man konnte sie vielleicht als 
formes frustes (von Frankl-Hochwart) oder als tetanoide Zustande 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 24 
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(Schlesinger) angliedem, damit der Zusammenhang des ganzen 
Symptomencomplexes so weit wie moglich gewafart bleibt. Auf diese 
letzteren Fragen, insbesondere auf die Stellung des Laryngospasmus 
im Krankbeitsbilde der Kindertetanie muss ich spater noch einmal 
zuruckkommen. 

Auf die Grttnde naher einzugehen, warum die idiopathische Tetanie 
des ersten Kindesalters sich in ihrer klinischen Erscheinungsweise in 
so auffalliger Weise von den fibrigen Formen der Tetanie unterscheidet, 
wtirde zu weit ffthren. Die Thatsache stebt aucb nicht vereinzelt da. 
Das nocb in der Entwicklung begriffene kindliche Nervensystem neigt 
(ahnlich wie das in seiner Anlage Oder durch erworbene Verschlechterung 
minderwerthige Nervensystem des Erwachsenen) ganz besonders zu 
krankhafter Uebererregbarkeit und zu Krampfen jeglicher Art, so dass 
alle bierher gehorigen Krankheitsbilder ein ganz eigenartiges Geprage 
erhalten; ich erinnere nur an die Eklampsie der Kinder, die ebenfalls 
eine SondersteUung einnimmt. 

Was nun den zweiten Punkt anlangt, der anfanglich zu lebhaft 
vertheidigten Meinungsverscbiedenbeiten Yeranlassung gab, die Haufig- 
keit des gleichzeitigen Yorkommens von Tetanie (Laryngospasmus) 
und Rachitis, so liegt der Hauptgrund der Yerschiedenheit der von 
den einzelnen Bearbeitem angeffchrten Zablen ebenfalls auf dia- 
gnostiscbem Gebiete. 

Die Diagnose der Rachitis ist selbstverstandlich sehr einfach, wenn 
ausgepragte Veranderungen (Rosenkranz, Anschwellung der distalen 
Epipbysen an Yorderarmen und Unterscbenkeln, Storungen des Zahn- 
wacbsthums u. s. w.) vorhanden sind. Ebenso selbstverstandlich ist 
es aber, dass man in den Anfangsstadien der Erkrankung zweifelhaft 
sein kann, ob man die Diagnose bereits auf Rachitis stellen darf 
Sowohl die distalen Epiphysen des Radius und der Ulna, als auch die 
Uebergangsstellen der kn5chemen zu den knorpeligen Rippen er- 
scheinen in der Norm eine kleine Spur aufgetrieben (Vierordt ! )). 
Ein Maass fur die Beurtheilung der pathologisohen Auftreibung 
haben wir nicht. Mit Rticksicht auf diese Schwierigkeit, die Anfangs¬ 
stadien der Rachitis von dem noch im Bereich der physiologischen 
Breite liegenden Befunde abzugrenzen, ist es daher verstandlich, dass 
z.B. Loos unter seinen Tetaniefallen, wie bereits erwahnt,43Proc. Nicht- 
rachitische zahlt, wahrend Kassowitz 1 2 ), der die Krankengeschichten 
von Loos einer sehr scharfen Kritik beztiglich des Bestehens von 

1) Rachitis u. Osteomalacie. NothnageFs Spec. Path. u. Therap. VII. Band. 
1. Theil. 

2) Ueber Stimmritzenkrampf und Tetanie im Kindesalter. Beit rage sur 
Kinderheilkunde, herausgegeben von Kassowitz. Wien 1893. 
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rachitischen Veranderungen und Wachsthumsstorungen unterzieht, zu 
einem ganz anderen Ergebniss bei denselben Fallen gelangt. Auf 
Grund seines eigenen, ungeheuren Materials (mehr als 12000 Kinder 
jahrlich) stellt Kassowitz schliesslich den Satz auf, dass die infantile 
Tetanie ebenso, wie der Stimmritzenkrampf, in der weitaus uberwiegen- 
den Zahl der Falle auf das Innigste mit der floriden Rachitis zu- 
sammenhiingt. Diesen gewaltigen Zahlen gegeniiber schriinkt Esche- 
rich, wie bereits erwahnt, seiue urspriinglichen Behauptungen ein und 
stellt zur Erklarung der Haufigkeit des gleichzeitigen Vorkommens 
von Tetanie und Rachitis demgegeniiber die neue Bebauptung auf, 
dass ebenso fast alle mit Tetanie erkrankten, wie auch fast alle an 
anderen Krankheiten leidenden Kinder dieser Altersperiode mehr oder 
weniger deutliche Anzeichen von Rachitis aufweisen. 

Die ganze Streitfrage spitzt sich also zuniichst darauf zu, ob 
der Procentsatz an Rachitischen bei den Tetaniekindern der gleiche 
ist, wie bei den an anderen Krankheiten leidenden Kindern des frag- 
liehen Alters, oder nicht. 

In Folge dessen ist den statistischen Verhaltuissen in den spateren 
Arbeiten ein breiterer Raum gewahrt worden. Zunachst lasse ich eine 
vergleicliende Zusammenstellung der verschiedenen Tabellen folgen: 


Tabelle I. 


Es batten 

eon der Gesammt- 


Rachitis 

Tetanic 


Lar 

•ngospas- 

zahl <k 

r Zugiinge bei 






mus 


B o r a l 

von 5443Fallen 

-2925 

53,73 "/„ R. 

24 

-=- < >,44 

' ii T. 

! 121 

- 2,22 

OoE. 



2925 

R, 

24 

— 0.82 

Vi, T. 

121 ^ 

- 4,13 

»/i, L. 

Fisc hi 

„ 32007 „ 

2S< »2 

- 8,78 "/ r , R. 

78 

= 0,23 

% T. 

8G- 

- 0,26 

' Vu L. 


(am bul.) 

2862 

R. 

78 

= 2,72 

% T. 

8G- 

- 3,oo 

"/"i- 

Tassel 

6s22 „ 

272S 

39,98 % R. 

GO 

— 0,87 

%T. 

116 = 

- 1,70 

0 n L. 



272S 

R. 

52 

= 1,53 

% T. 

114 - 

- 4,17 


Ben dix 

„ 2ISO ,, 

4SS 

= 10,02 »■'„ R. 

20 

-0,80 

% T. 

, 620 

2,49 

% L. 



488 

R. 

20 

= 4,< *9 

o f x. 

62 

-12,7o 


K irehgiD 

;ser 2< >67 

4< >5- 

■5- 19,59 'VuR. 

24 

-1,10 

4 T. 

, 3( i - 

- 1,74 

• 0 ,L. 



405 

R. 

22 

— 5,43 

% T. 

oo _ 

7,00 

#L. 


urnma 15425 „ 

j| 94 OS 

— 10,0.3 o/ 0 R. 

2< »6 

^0,41 

T. 

421 

- o,s5 

% U 



[ , 940S 

R. 

It *G 

2,08 

% T. 

415 - 

- 4,41 

% L. 

D B< 

^ n d i x sagt Seite 

327: 

Larvn gos pas m 11 s 

fan cl sic 

*h i n 

62 Fi 

i 11 e n 

von 

Bach it is 

- 13 Proc.“; dagegen s 

agt er Seite .' J 

29; 

..Der L 

a mi; 

zospasus kain i in 

Ganzen 1 

)2 ni a 1 vor, . . . 

. In 

den meisten 

Fallen von 

Larv 

ngospi 

isinus 

liess 

sich Rachitis uachweiscn, e 

ine k 

l e i n e A n z a 1 

ll von L. w 

ies 

k e i n e 

R a c h i t i s 


auf’.“(?■. 

2: Die Kiille von rachitischen Knochen-Vcrkriimimingcn bei Kindern, die 

24 * 
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Demnach sind durchschnitlich 19 Proc. der in Kinderambulatorien 
behandelten Kinder rachitisch; 0.4 Proc. leiden an Tetanic, 0,S5 Proc. 
(also etwas mehr, als doppelt so viel) an Laryngospasmus. Von den 
rachitischen Kindern haben 2 Proc. Tetanie, 4 1 2 Proc. Laryngospasmus. 

Beziiglich der Haufigkeit der Craniotabes finden sich vergleiclibare 
Angaben nur bei Cass el und Bendix. 

Cassel zahlte 292 Fiille von Craniotabes = 4,28% derGesammt- 

zugiinge = 10,70 ° 0 der Zugange an Rachitis. 
Bendix zahlte 90 Fiille von Craniotabes = 3.SG% der Gesammt- 

zugiinge = 19,71 % der Zugiiuge an Rachitis, 
Kirchgasser zahlte 91 Fiille von Craniotabes = 4,40% derGesammt- 
zugiinge = 22.40°,, der Zugange an Rachitis. 

Sumnia der Craniotabesfalle 179 -- 4,21%. der Gesainmtzugange - 
13,22°,,, der Zugiinge an Rachitis. 

Ferner habe ich, soweit es moglich war, festzustellen versucht. 
wie gross umgekehrt der Procentsatz der Tetaniekinder an Rachitis 
und Laryngospasmus bei den verschiedenen Autoren ist (Tabelle II). 
und drittens den Procentsatz an Rachitis und Tetanie bei den an 
Laryngospasmus erkrankten Kindern (Tab. 111). 


Tabelle II. 


Es batten von Tctanie- 
fallen 


Rachitis 


Craniotabes 


Larvugospas- 

mus 


>ei (iangbofner 

IbT. 

13 R. 

sn,i3"/„ — 

351,- 

7( ;.oS u /, 

„ Moral 

24 T. 

24 R. 

—= 1< H) 'A — 

14L.- 

58,33a, 

.. I'M.sciii 

u. k 1 m. 

mu T. 

0.7 R. 

- 59,b3A, 

5n L.— 

54,12 

., Cassel 

OoT. 

52 R. 

= s<;.bb" tl 11 Cr. Is,33 

2 

3,33 a 

.. Eendix 

l>o T. 

2o R. 

loo • bCr. 30 A, 

10L. 

SO " „ 

Kirch g;i s>e r 

21 T. 

22 R. 

ni.bb' 1 ,, SCr. 33,33 a, 

2o L.: 

s3,33' 

Sumnia 

2s:;t. 

22b R. 

79.S5A, 125 Or. _ 2 U >3 A,) 

MO I..::, 

51,59 a, 


(auf 1( 4 T.) 


•liter als .4 .Tahre waren. babe icb hicrbci nicht heriicksiehtigt, weil in diesem 
Alter, abgesebon von ganz srltemn Eiillen. der racbitisebe K rank bei tsprocess be- 
reits voll>i;indig ausgehoilt ist. Anderenfalls miisste man beispielsweise aucb 
oine 11illmorbrlist bei einom Aiahrigen Kinde als eineii Fall von Rachitis mit- 
/;ihlen. 
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Tabelle III. 


Es hatten von Laryngo- 
spasmuslallen 

Rachitis Craniotabes 

1 

Tetanie 

bei Boral 121 L. 

” Fi8chl Kfi) 108 L ' 

„ Cassel 116 L. 

,, Bendix 62 L. 

„ Kirchgasser 36 L. 

121 R. = 100 % — 

69 R. = 63,88% — 

114 R. =#> 08,27% 30Cr. = 23 80% 
62(9) R. =100% — 

32R.= 88,88% i 14 Cr. = 38,88% 

14 T.= 11,57% 

59 T.= 54,03% 

2T.i)=#l,73% 
16T«, 25,80% 
20 T.=55,55% 

Bunima -443 L., 

1 

398 R. = 89,84 % (44 Cr. = 28,94 %) 111 T.= 25,(>7 % 

(auf 152 L.) 


Es haben also 

vou alien Rachitisfiillen — 2° 0 T. — 4 V«> 0 0 L-— 13 V 4 ° 0 = Vs Craniotabes 
„ „ Tetaniefallen — 4 ' R.- V, L.— 7 4 Cr. 

„ Larygospasmusfall.—° I0 R.— , ; 4 T.— 1 (genauer 2 / 7 ) Cr., 

d. h. mit andereii Worten: Wiilirend die Rachitis im Allgemeinen nur 
selten mit Tetanie uud Laryngospasmus verbunden ist, sind durch- 
schnittlich von 10 Tetaniefallen 8 rachitisch und von 10 Laryngospasmen 
9 rachitisch. I)er Laryngospasnms ist ungefahr doppelt so hiiufig, wie 
die Tetanie; ein gleichzeitiges Vorkommen von Tetanie und Laryn- 
gospasmus findet sich in der Hiilfte del* Fiille von Tetanie, in einem 
Viertel der Fiille von Laryngospasmus. 

Fur die Beurtheilung der Schwere der Rachitisfalle kann in ge- 
wisser Beziehung die Haufigkeit der Craniotabes als Maassstab gelten. 
Nach der allerdings auf viel kleineren Zahlen beruhenden Zusammen- 
stellung ergiebt sich, dass ungefahr auf S Rachitisfalle 1 Crauiotabes- 
fall komrnt, wahrend auf 8 Tetaniefalle 2 Craniotabesfalle und auf 
7 Laryngospasmen ebenfalls *2 Craniotabesfalle gezahlt werden. Man 
kann demnach schliessen, dass bei den mit Tetanie und den mit 
Laryngospasmus verbundeneu Fallen von Rachitis sich im Allgemeinen 
durchsehnittlich doppelt so viel schwerere Formen finden. 

Wenn also auch die Mehrzahl aller Beobachter, denen ich micli im 
Uebrigen auch nach meinen Erfahrungen anschliessen rnbehte, darin 
ubereinstimmt, dass die rac-hitischen Yeranderungen der Tetauiekinder 
in sehr vielen Fallen nicht sehr ausgepragt sind, und dass die hoch- 
gradigsten Tetaniefalle keineswegs immer hocligradige rachitische Ver- 
iinderungen aufweiseu •— dass also beziiglich der Intensitat der 

1) Vergleiche die eingeschrankte Diagnosenstellung CasseTs bei der Tetanie. 
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einzelnen Erkrankungsfalle sicher keine Proportionality zwischen 
Rachitis und Tetanic besteht, nicht so selten geradezu ein umge- 
kehrtes YerhaUanss —, so gebt worn den ZaUen md ereisei ts dock nn- 
zweifelhaft hervor, dass starkere rachitische Yeranderungen 
bei Tetaniekindern keineswegs selten sind, und dass Tetanie 
und Laryngospasmus in dieser Beziehnug fast vollstandig fiberein- 
stimmen. Hier waren freilich grftssere Zahlenreihen noch mehr be- 
weisend. 

Kassowitz kommt auf Grand yod 370 eignen Fallen fttr den 
Laryngospasmus allein zu einem hSheren Procentsatz; ich habe seine 
Zablen oben nicht mit anf f tt b ren konnen, weil er nor die Beziehungen 
des Laryngospasmus zur Rachitis berflcksicbtigt Kassowitz zahlte 
unter 370 Fallen von Laryngospasmus 348 Falle auffalliger, mittel- 
schwerer oder sehr schwerer Rachitis, 21 Falle leichterer rachitischer 
Yeranderungen und nur 1 Fall, der gar keine Anzeichen von Rachitis 
erkennen Hess (also 99,73 Proc, R.). Davon hatten 322 Falle = 87 Proc. 
Craniotabes. Von den 370 Fallen gehorten 125 dem ersten, 135 dem 
zweiten Halbjahr an; bei den ftbrigen 110 Fallen, die alter als 1 Jahr waren, 
fanden sich nur 4, bei welchen die grosse Fontanelle geschlossen war. 

Die Falle yon Hauser konnte ich ebenfalls nicht in die TabeUen 
aufnehmen, well die entsprechenden genaueren Zahlenangaben fehlen. 
Hauser beobachtete 6 Falle manifester und 18 Falle latenter Tetanie. 
Die ersteren waren sammtlich (ein 6jahriges Kind ausgenommen) 
rachitisch und hatten sammtlich Laryngospasmus; yon den letzteren 
hatte „eine nicht unbetrachtliche Zahl u Laryngospasmen; ausserdem 
zahlte Hauser 52 Falle yon einfachem Laryngospasmus. 

Die Ansichten der einzelnen Autoren fiber die Beziehungen der 
drei in Frage stehenden Erkrankungen zu einander sind, den eignen 
Zahlen entsprechend, yerschieden. Boral steht natfirlich vollstandig 
auf dem Standpunkt yon Kassowitz. Fischl konnte sich nicht da- 
yon Oberzeugen, dass haufiger schwere Formen yon Rachitis und 
Laryngospasmus zusammen vorkommen (in Prag ist die Craniotabes 
fiberhaupt selten), und dass ein zweifellos genetischer Zusammenhang 
zwischen Tetanie und Rachitis bestehe. Er halt Tetanie und Laryngo¬ 
spasmus fftr yerschiedene Phasen oder Intensitatsgrade eines Processes, 
dessen Wesen die erh5hte Erregbarkeit des centralen und peripheren 
Nervensystems ausmache. Cass el halt an der Auschauung fest, dass 
der Spasmus glottidis zu den nervosen Begleiterscheinungen der 
Rachitis gehSre, dass er kein charakteristisches Symptom der Tetanie 
sei, und dass Laryngospasmus und Tetanie yerhaltnissmassig selten 
neben einander Yorkommen. Hauser bezeichnet die Rachitis als ein 
erhebliches zur Tetanie disponirendes Moment. Zwischen Laryngo- 
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spasmus und Rachitis mfissten Beziehungen bestehen, die wahrschein- 
lich mehr wie ein Zusammentreffen bedeuten. Der Laryngospasmus 
sei haufig die bervorstechendste Krankheitserscheinung der Tetanie. 

Bendix registrirt nur, dass in seinen Fallen der Spasmus glotti- 
dis regehnassig eine rachitische Unterlage babe und eine haufige Be- 
gleiterscbeinung der Tetanie sei. Da seine Tetaniefalle sammtlich eine 
rachitische Basis besassen, bleibe trotzdem der Spasmus glottidis als 
nervose Erscheinung der Rachitis bestehen. 

Wahrend also Hauser und Bendix sich im Allgemeinen dem 
Standpunktvon Kassowitz nahern,kommt Fischl der Escherich'schen 
AufEassung naher; Cass el dagegen schliesst sich hinsichtlich des 
Laryngospasmus an Kassowitz an, beansprucht aber f&r die Tetanie 
eine ganz isolirte Stellung. Meiner Ansicht nacb kann man aus der 
obigen Zahlenzusammenstellung — soweit es tiberbaupt gestattet ist, 
ausdenZahlen verschiedener Beobachter gemeinsame SchlUsse zu ziehen 
— nur im negativen Sinne schUessen, dass durch dieselben der Beweis 
nicht erbracht ist, dass der Laryngospasmus n&here Beziehungen 
zur Rachitis hat, als die Tetanie. Als eine Sache von principieller 
Wichtigkeit f&r die Beziehungen von Laryngospasmus und Tetanie 
zur Rachitis m5chte ich aber auch an dieser Stelle noch einmal her- 
vorheben, dass selbst Kassowitz, der extremste Verfechter des atio- 
logischen Zusammenhangs von Rachitis und Laryngospasmus, die That- 
sache zugiebt, dass es wenigstens ganz yereinzelte Falle yon Laryngo¬ 
spasmus giebt, bei welchen sogar bei strengster Kritik rachitische 
Veranderungen nicht nachgewiesen werden konnen. 

Was nun die Beantwortung der oben gestellten Frage angeht, ob 
eben 80 viele an anderen Krankheiten leidende Kinder des fraglichen 
Alters rachitisch sind, wie mit Tetanie oder Laryngospasmus erkrankte, 
so m&sste dieselbe nach den bisherigen Aufstellungen mit nein be- 
antwortet werden; denn wir haben festgestellt, dass von 10 Kindern 
mit Tetanie, bez. Laryngospasmus 8—9 rachitisch sind, wahrend auf 
10 Zugange flberhaupt durchschnittlich unge&hr nur 2 Rachitisfalle 
(19 Proc.) kommen. In Wirklichkeit liegen die Verhaltnisse aber 
wesentlich anders. 

Aus den zum Vergleich herangezogenen Tabellen lasst sich nam- 
lich nicht ersehen, wie yiel die Gesammtzahl der Zugange an Kindern 
des bei der Rachitis hauptsachlich in Betracht kommenden Alters 
(etwa bis zum Ende des 3. Jahres) betragt. Aus den grossen Unter- 
schieden, die gerade die Procentzahlen f&r die Gesammtfrequenz der 
Rachitis bei den einzelnen Autoren aufweisen (zwischen 8 und 53 Proc.), 
muss man schliessen, dass nicht etwa die Rachitisfrequenz an den yer- 
schiedenen Orten eine so wechselnde ist, sondern dass das der Be- 
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rechnung der Gesammtmorbiditat zu Grunde liegende Alter der Kinder 
bei den einzelnen Aufstellungen sehr verschieden gewesen ist Sonst 
liesse sich beispielsweise der auffallende Unterschied zwischen den 
Zahlen von Cassel und Bendix nicht erklaren, deren beiderseitige 
Tabellen doch aus Berliner Polikliniken herrflhren. Hochstwahr- 
scheinlich wird in der Poliklinik von Cassel ein viel grosserer Procent- 
satz von Sauglingen behandelt. Wahrend meine oben angefuhrten 
Zahlen in dieser Beziehung beinahe genau mit denen von Bendix 
abereinstimmen, ergiebt sieb sofort eine fast ebenso vollstandige Ueber- 
einstimmung mit den Werthen von Cassel, wenn ichbei derBerechnung 
der Gesammtmorbiditat an Rachitis nur das Alter von 0 bis 3 Jahren 
berflcksichtige (Tabelle IV). 


Tabelle IV. 

Frequenz der Rachitis in der Bonner Kinderambulanz in den 
einzelnen Monaten. 


1897/98. 



im Alter von 

0 bis 3 









Jahren 

0 bis 6 Monaten 

6 bis 30 Monaten 

Anzahlder 



Procent- 



Procent- 



Procent- 

Zugange 

fiber- 

Rachi- 

zahlder 

fiber- 

Rachi- 

zahlder 

fiber- 

Rachi- 

zahl der 


haupt 

tische 

Rachi- 

haupt 

tische 

Rachi- 

haupt 

tische 

Rachi- 




tischen 



tischen 



tischen 

April . . . 

177 

100 

94 

53,10 

34 

6 

17,64 

119 

81 

68,06 

Mai .... 

64 

64,00 

16 

4 

25,00 

82 

59 

71,95 

Juni . . . 

93 

35 

37,63 

28 

2 

7,14 

59 

32 

54,23 

Juli .... 

140 

39 

27,85 

55 

5 

9,09 

78 

34 

43,58 

August. . 

119 

28 

23,53 

28 

3 

10,71 

88 

23 

26,13 

September 

1 65 

15 

23,07 

20 

0 

0,00 

45 

15 

33,33 

October . 

1 53 

7 

13,20 

15 

3 

20,00 

34 

4 

11,76 

November 

1 41 

14 

34,14 

8 

2 

25,00 

33 

12 

36,36 

December 

I 72 

24 

33,33 

12 

2 

16,66 

57 

19 

33,33 

Januar . . 

56 

25 

44,64 



0,00 

48 

25 

52,08 

Februar . 

1 63 

33 

52,38 




41 

26 

63,41 

Marz . . . 

i 

1 71 

27 

38,03 

16 

0 

0,00 

52 

26 

50,00 

Summe 

1050 

405 

38,57 

257 

30 

11,67 

736 

356 

48,36 


Bendix 19,62°/ 0 R., Kirchgasser 19,59°/ 0 R. 

Cassel 39,98% R., „ 38,57% R. 

Noch grosser wird der Procentsatz an Rachitischen, wenn ich die 
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Zahlen fftr das Alter von 6 bis 30 Monaten berechne, namlich 48,36 °/ 0 R 
Wenn ich aber schliesslicb sogar die hdchste Frequenzzahl ftlr das 
gleiche Alter in den einzelnen Monaten, 71,95 °/ 0 R. im Monat Mai, zum 
Vergleich heranziebe, so ergiebt sich trotzdem, dass gegentlber dem 
Procentsatz yon 91,66 °/ 0 R. bei meinen Tetanie- nnd 88,88 °/ 0 bei meinen 
Laryngospasmusfallen auch hier die Anzahl der Rachitischen die yon 
Escherich behauptete Hohe bei Weitem nicht erreichh 

Nach meinen personiichen Eindrticken hatte ich freilich, wenigstens 
fiir das Alter yon 6 bis 30 Monaten ein ahnliches Verhaltniss wie im Mai 
far den Dnrchschnitt des ganzen Jahres erwartet. Ich muss daher offen 
eingestehen, dass ich yon dem Endergebniss meiner Berechnungen etwas 
enttauscht war. Obschon wahrend des bearbeiteten Jahres die rachi¬ 
tischen Veranderungen besonders sorgfaltig gebucht wurden, kann ich 
doch die Bemerkung nicht unterdrticken, dass trotz aller angewandten 
Mtthe bei der naturgemass unvollstandigen Journalfuhrung einer poli- 
klinischen Sprechstunde, in welcher zuweilen mehr als 50 Kinder an 
demselben Tage anwesend waren, die Zahlen den thatsachlichen Ver- 
haltnissen nicht ganz genau entsprechen konnen. Deshalb habe ich 
die Aufzeichnungen der 380 nicht rachitischen Falle im Alter yon 
6 bis 30 Monaten noch einmal durchgesehen. In 83 Fallen handelt es 
sich um Infectionskrankheiten (Keuchhusten, Maseru, Varicellen, Diph- 
therie und diphtherieverdachtige Halsentztodungen); diese Falle wurden 
nach der Vorschrift in einem Nebenraum des Sprechzimmers untersucht, 
aber im Hauptbuch eingetragen. In 57 Fallen wurden die Kinder 
wegen Husten gebracht; Diagnose Bronchitis ohne weitere Aufzeich¬ 
nungen; in 120 Fallen wegen Durchfall; in 62 Fallen wegen Hautaus- 
schlag und ausseren Krankheiten; letztere wurden meist ohne weitere 
Untersuchung den Specialpolikliniken hberwiesen. — In diesen 322 Fallen 
sind die Aufzeichnungen im Allgemeinen ziemlich dtirffcig. Ob*wirk- 
lich eine grossere Anzahl Rachitischer darunter war, lasst sich nach- 
traglich natfirlich nicht mehr feststellen; ich mochte es aber doch wohl 
vermuthen. 

Ftlr diese Vermuthung, dass die absoluten Zahlen in Wirklichkeit 
etwas hoher sind, spricht auch die Erfahrung der hiesigen Pathologen, 
die es geradezu als eine Seltenheit bezeichnen, wenn bei einer aus der 
Poliklinik eingelieferten Kinderleiche des betreffenden Alters keine 
rachitischen Veranderungen gefunden werden. Genaue Zahlen fftr letz- 
teres stehen mir freilich nicht zu Gebote. Ich mochte aber, um Miss- 
yerstandnisse zu yermeiden, ausdrticklich hinzufhgen, dass die Zahlen 
selbstyerstandlich nur ftlr unser poliklinisches Material Geltung haben. 1 ) 

1) Bonn ist Cbrigens bekanntlich keine anne Stadt Die Wohnungsyer- 
haltnisse lassen zwar bei der groseen Mehrzahl der poliklinischen Kundschaft 
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Wie sich die Rachitiszahlen bei den Kindern der besseren Stande in 
Bonn verhalten, dartlber fehlen mir grSssere eigene Erfahrnngen; gering 
ist aber der Procentsatz auch dort nichk 

Wenn ich nunmehr an die Beantwortung der obigen Frage noch 
einmal herantrete and, am diese FehlerqaeDen auszuschalten, annehmen 
wollte — was, wie gesagt, keineswegs erwiesen ist —, dass von den 
322 Kindern im Alter von 6 bis 30 Monaten, bei welchen der Verdacht 
vorliegt, dass ein grosser Tbeil ebenfalls rachitisch war, etwa die Halfte 
thatsachlich rachitisch gewesen ware, dann wtlrde sich trotzdem der 
Procentsatz an Rachitischen fftr dieses Alter nur auf 70,24 Proc. erhOhen 1 ), 
wahrend der Procentsatz an Rachitischen fftr meine Tetanie- and 
Laryngospasmusfalle, wie gesagt, ungefShr 90 Proc. betragt. Es kann also 
fftr Bonner Verhaltnisse auch anter diesen hypothetischen Voraus- 
setzungen die Annahme von Escherich keine Gttltigkeit beanspruchen, 
dass die Haafigkeit des gleichzeitigen Vorkommens Yon Tetanie, be- 
ziehungsweise Laryngospasmus and Rachitis der Gesammtfrequenz der 
Rachitis proportional ist. Halten wir uns an die thatsachlichen Zahlen, 
indem wir aas den erorterten Grflnden nar an Stelle von 19 Proc. ftr die 
Gesammtfrequenz der Rachitis etwa meine fftr das Alter Yon 0—3 Jahren 
berechnete Zahl Yon 38,57 Proc. setzen 2 ), so ergiebt sich, dass die mit 
Tetanie, beziehungsweise Laryngospasmus erkrankten Kinder dieses 
Alters darchschnittlich doppelt so oft rachitisch sind, als dem Ver- 
haltniss der Rachitis zur Gesammtmorbiditat entsprichk Hiermit stimmt 
die oben festgestellte Tbatsache (therein, dass bei den mit Tetanie, bez. 
Laryngospasmus erkrankten Kindem ungefahr doppelt so oftCranio- 
tabes gefunden wird, als dem ProcentYerhaltniss der Craniotabes zur 
Gesammtzahl aller Rachitisfalle entspricht 


sehr viel zu wCnschen flbrig; bezfiglich der Em&hrung und Kleidung besteben 
aber dank der Freigebigkeit der hieeigen Armenverwaltung durchweg mehr als 
aask&mmliche Verhaltnisse. Wirklicher Mangel (bei verschamten Armen) ist 
eine sehr seltene Auanahme. 

1) 356 4-161 = 517 R. auf 736 Zugange — 70,24 Proc. R. — Dieses Ver- 
haltniss (etwa 3 Rachitische auf 4 Zugange) wiirde meinen persdnlichen Eindrflcken 
ungefahr entsprochen haben. 

2) Die aus der Gesammtstatistik berechnete Zahl ftir die Gesammtmorbiditat 
der Rachitis — 19,03 Proc. — stimmt mit der aus der Gesammtzahl meiner 
Zugange berechneten Zahl — 19,59 Proc. — genau dberein; ich glanbe daher 
den thatsachlichen Verhaltnissen keinen Zwang anzul^en, wenn ich annehme, 
dass auch meine fUr das Alter von 0—3 Jahren berechnete Zahl von 38,57 Proc. R. 
dem Procentsatz an Rachitis einer dieses Alter ausschliesslich berficksichtigenden 
Gesammtstatistik ebenso genau entsprechen wdrde. 
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Abgesehen von der Gesammtfrequenz der drei in Frage stehenden 
Erkrankungen hat man auch das An- und Absteigen der Frequenz- 
zablen in den einzelnen Monaten mit einander in Vergleich gezogen. 
Loos ist der Ansicht, dass die Uebereinstimmung seiner Tetanie- und 
Laryngospasmuscurven mit der von v. Jaksch far die Tetanie der 
Erwachsenen in Wien aufgestellten Curve fur einen niiheren Zusammen- 
hang zwischen Tetanie und Laryngospasmus spreche; die Rachitiscurve 
ahnele zwar der Tetauiecurve, ihr Gipfel sei aber gegen die vorge- 
riickteren Monate verschoben. Kassowitz und Boral stellen eine 
fast vollstandige Uebereinstimmung aller drei Curven fest. Cass el 
und Fischl constatiren ebenfalls die Aehnlichkeit; ein so inuiger Zu- 
sammenhang der drei in Rede stehenden Zustande, vvie ihn Kasso¬ 
witz annehme, lasse sieh aber hieraus nicht ableiten. Bendixbringt 
ebenfalls Curven, ohne besondere Schlussfolgeruugen daraus zu ziehen. 
Die Curven der einzelnen Beobaehter stimmen thatsachlich ziemlich 
genau iiberein, wie sich aus folgender Zusammenstellung ergiebt: 

Tabelle V. 
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Nach 
noch an 


der Tabelle v. Frankl-Hochwart's f&hre ich 

far die Kindertetanie: 

Abercrombie (London) Gipfel im Marz, 

Szego (Pest) „ „ Februar/Marz, 

Seeligmtiller (Halle) „ „ Februar. 


femer 


flir die Tetanie der Erwachsenen in Wien: 
v. Frankl-Hochwart Gipfel im Marz/April, 
y. Jaksch „ „ Marz. 

Es erreicht also die Tetaniecurve im Allgemeinen etwas fraher 
ihren Hohepunkt (Februar-Marz), die Rachitis erst im April-Mai, 
wahrend der Laryngospasmus im April die hochsten Zahlen auf- 
weist. Die Curven far die Craniotabes stimmen bei Cassel und 
mir mit dem Laryngospasmus, bei Bendix mit der Rachitis 
tiberein. Es besteht auch eine annahernde Uebereinstimmung der 
Tetaniecurren mit den far die Tetanie der Erwachsenen aufgestellten 
Curven. Erwahnen mochte ich noch, dass die Rachitiscurve von 
Cassel auf Procentzahlen der Gesammtfrequenz seiner Poliklinik auf- 
gebaut ist; dieselbe ist also nicht ohne Weiteres mit den anderen ver- 
gleichbar, wie sich aus einer GegenUberstellung meiner eignen absoluten 
und Procentzahlen mit denen von Cassel ohne Weiteres ergiebt: 


Tabelle VI. 
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Proc. 

Procentzahlen , 

37 

38 

41,5 

4& 

48,5 

40 

44 

39,5 

29 

30 

38 

36 

Kirchgasser 
Procentzahlen ’ 

18,93 

22,91 

1 

18,12 

1 

33,75 

33,50 

20,85 

1 

jl3,92 

1 

1 13,39 

12,00 

5,64 

1 

13,72 

1 

14,90 

Kirchgasser . 
AbsoluteZahlen 1 ) 

25 

| 33 

27 

1 94 

64 

1 

■ 35 

39 

28 

i 16 

i 7 

i 

! 14 

24 


Man vergleiche beispielsweise nur meine Werthe far April und Mai; 
bei den Procentzahlen warde die Curve hier fast horizontal verlaufen, 
wahrend bei den absoluten Zahlen ein steiler Abfall zu Stande kommt 
Doch hiervon ganz abgesehen, so kommen bei der Bewerthung 
der Monatsfrequenzcurven far die hier in Frage stehenden Beziehungen 

1) Fflr das Alter 0 bis 3 Jahren. 
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einige andere, viel wesentlichere Mangel derselben in Betracht, die vor 
Allem diejenigen Monate betreffen, auf welche es bei der Entscheidung 
der vorliegenden Frage am meisten ankommi Ob diese Ausstellungen, 
auf welche ich im Folgenden etwas naher eingehen mochte, freilich 
ftir andere Institute und Stadte in dem gleichen Maasse gelten, wie 
far die hiesigen Verhaltnisse, kann ich nicht beurtheilen, da mir die 
Unterlagen fehlen; ich mochte aber doch wohl annehmen, dass sie 
zum Theil sicherlich auch anderwarts zutreffen. 

Mit dem neuen Etatsjahr, am 1. April, beginnen bei uns die neuen 
poliklinischen Tagebticher. Jedes im vorhergehenden Jahre bereits 
behandelte Kind wird natarlich neu eingetragen. Far das laufende 
Jahr behalt jedes Kind gewohnlich dieselbe Nummer, auch wenn es 
im Laufe des Jahres an verschiedenen Krankheiten behandelt wird. 
Dies trifft bei dem im Allgemeinen sehr stabilen Material der Bonner 
Kinderambulanz ganz besonders fftr das Sauglingsalter zu, weil die 
kleineren Kinder eigentlich von Geburt an dauemd in arztlicher 
Behandlung, besser gesagt, Beobachtung stehen. Eine grossere Anzahl 
Kinder wird beispielsweise regelmassig deshalb zur Sprechstunde ge- 
bracht, weil zweimal wochentlich Milchkarten vertheilt werden, die zur 
unentgeldlichen Empfangnahme einer je nach dem Alter der Kinder 
wechselnden Menge guter Milch wahrend 14 Tagen berechtigen 1 )* 
Eine fast ebenso grosse Anzahl Sauglinge kommt regelmassig nur, um 
das hier im Volk sehr beliebte Phosphorol unentgeldlich zu erhalten 
Es ist klar, dass unter diesen Umstanden durch den Beginn des neuen 
Tagebnchs die Rachitiscurve fftr die Monate April und Mai ganz be¬ 
sonders beeinflusst wird. 

Zweitens hat der FrGbjahrsanfang aus einem anderen, rein ausser- 
lichen Grunde einen, wie mir scheint, nicht zu unterschatzenden Ein- 
fluss auf die monatliche Morbiditatscurve einer jeden poliklinischen 
Sprechstunde, be&onders aber einer Kindersprechstunde. Dies gilt vor 
Allem fur Krankheiten mit chronischem Verlaufe, vorzQglich ftir die 
Rachitis. Alle die wahrend des langen Winters in der ungesunden 
Hauslichkeit gezfichteten, neuen Falle von Rachitis und anderen chro- 
nischen Krankheiten werden an den ersten warmen Frtihlingstagen, 
ohne dass eine acute Verschlimmerung eingetreten ware, in die Sprech¬ 
stunde gebracht und, soweit sie noch nicht frfiher behandelt sind, neu 
eingetragen. In Bonn giebt es haufig schon im Marz derartige Tage, 
an welchen die Kindersprechstunde geradezu fiberlaufen wird, Nach 
dem ersten April werden dieselben Kinder, falls sie wiederkommen, 
selbstverstandlich noch einmal in das neue Buch eingetragen. Der 

1) Die Ko8ten werden durch einen von Damen der Stadt unterhaltenen 
sogenannten Milchverein bestritten. 
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Einfluss dieser rein ausserlichen Verhaltnisse auf die Morbiditatscurve, 
vor Allem bei der Rachitis, liegt anf der Hand. 

Femer kommt ein grosser Theil der rachitischen Kinder nicht 
wegen ihrer Rachitis, sondem wegen anderer acuter Krankheiten zuerst 
in Behandlang. Daraus folgt, dass auch die allgemeine Morbiditats¬ 
curve (Diphtherie-, Maseru*, Keuchhustenepidemien) einen mehr oder 
weniger grossen Einfluss auf die Rachitiscurve haben kann, zumal wenn 
etwaige Epidemien mit dem Beginn des neuen Etatsjabrs zusammen- 
fallen. 

Wahrend nun die im Laufe des Winters rachitisch gewordenen 
Kinder im Beginn des Frtlhjahrs zum grossen Theil nur gelegentlich 
in die Sprechstunde gebracht werden, wird bei den schweren Fallen, 
zumal wenn Tetanie und Laryngospasmen vereint mit einander vor- 
kommen, sofort arztliche Htilfe nachgesucht Die Curve der Tetanie 
durfte daher den thatsachlichen zeitlichen Verhaltnissen am besten 
entsprechen, wahrend das Ansteigen der Rachitiscurve sich aus den 
angefuhrten Griinden etwas verzogert. Es wird also die Differenz der 
Curven verstandlich, ohne dass man eine thatsachliche Verschiedenheit 
in dem zeitlichen Auftreten der fraglichen Erkrankungen anzunehmen 
genothigt ware. Umgekehrt geht aber aus dem Gesagten ganz deutlich 
hervor, dass man aus dem Umstande allein, dass die Tetaniecurve einige 
Wochen frtiher als die Rachitis ihren Gipfel erreicht, ftir Bonner Ver¬ 
haltnisse wenigstens, keine weitgehenderen Schliisse ziehen darf, und 
dass ein allein auf die Betonung der Verschiedenheit der Curven ge- 
griindeter Beweis der Unabhangigkeit der Tetanie und Rachitis von 
einander auf sehr schwachen Fiissen steht. Jedenfalls ware es, wie 
gesagt, von grossem Interesse, zu erfahren, ob diese fttr unsere Ver¬ 
haltnisse zweifellos richtigen Einschrankungen auch ftir die Beurthei- 
lung der Morbiditatscurven aus anderen Instituten und Stadten voll- 
standig zu Recht bestehen. 

Wenn ich nun am Schluss dieser statistischen Erorterungen das 
Ergebniss noch einmal zusammenstellen darf, so mbchte ich bezuglich 
des Zusammenhangs von Tetanie, Laryngospasmus und Rachitis fol- 
gende Satze aufstellen: 

1. Rachitis findet sich durchschnittlich bei \ aller poliklinisch 
behandelten Kinder im Alter von 0—3 Jahren. 

2. Sowohl von den mit Tetanie als auch von den mit Laryngo¬ 
spasmus erkrankten Kindem sind durchschnittlich 4 / 5 , also doppelt so 
viele rachitisch, als wie dem Verhaltniss der Rachitisfrequenz zur Ge- 
sammtmorbiditat entspricht. 

3. Wenn auch gewohnlich keine Proportion in der Intensitat von 
Tetanie und Rachitis besteht, so ist trotzdem die Zahl der schweren 
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Formen der Rachitis bei Tetaniekindern, wie sich aus den Tabellen ffir 
die Craniotabes ergiebt, dem obigen Verhaltniss entsprechend, doppelt 
so gross, wie bei den an anderen Krankheiten leidenden Kindern. 

4. Die Haufigkeit des Zasammentreffens mit Craniotabes ist ffir 
Tetanie and Laryngospasmus annahemd gleich. 

- 5. Es giebt sowohl Falie von Tetanie, wie von Laryngospasmus, 
bei welchen trotz strengster Eritik rachitiscbe Veranderungen nicbt 
nachgewiesen wertien konnen. 

6. Der Laryngospasmus ist mindestens doppelt so haufig, wie die 
Tetanie. 

7. Dass der Laryngospasmus nahere Beziehungen zur Rachitis hat, 
als die Tetanie, lasst sich durch statistische Berechnungen nicbt nach- 
weisen. 

8. Tetanie und Laryngospasmus vereint findet sich ungefahr in der 
Halfte der Falie von Tetanie, in einem Viertel der Falie von Laryngo¬ 
spasmus; doch scheinen in dieser Hinsicbt grossere drtliche Verschie- 
denheiten zu besteben . x ) 

Erorterungen fiber die Aetiologie der Rachitis mochte ich ver- 
meiden. Ich stehe selbstverstandlich aucb auf dem jetzt wohl allgemein 
anerkannten Standpunkt, dass die sogenannten respiratorischen Noxen 
von Eassowitz, der Mangel an Luft, Licht und Bewegung und andere 
hygienische Schadlicbkeiten, die besonders der Winter fur das Saug- 
lingsalter mit sich zu bringen pflegt, ffir die Entstehung der Rachitis 
und somit auch ffir die Entstehung der Tetanie und des Laryngospas¬ 
mus von hervorragender, wenn nicht ausschlaggebender Bedeutung sind. 
Ich mochte mich auch darfiber nicbt auslassen, ob die von Eassowitz 
geforderte, directe Abhangigkeit des Laryngospasmus von der Cranio¬ 
tabes thatsachlich vorhanden ist. Ffir die Tetanie sind meines Wissens 
ahnliche directe Beziehungen zur Rachitis bis jetzt nicht behauptet 
worden. Solange die letzten diesen Erkrankungen zu Grunde liegenden 
unmittelbaren Krankheitsursachen in vollstandiges Dunkel gehfillt sind, 
werden alle theoretischen Erorterungen fiber den atiologischen Zusam- 
menhang von Tetanie und Rachitis nicht weiter ffthren, als zu dem 
bereits genfigend hervorgehobenen, ganz allgemeinen Ergebniss, dass 
sich beide aller Wahrscheinlichkeit nach auf der gleichen Grundlage 
einer durch gleichartige Schadlichkeitcn erworbenen Pradisposition 
entwickeln. 


1) Bei meinen Fallen ist das Zusammentreffen von T. 4- L. bei Weitem 
haufiger, als den Durchschnittszahlen entspricht. Das Gleiche gilt nach den Be- 
obachtungen von Escherich fur Graz. — Aehnliche ortliche Verschiedenheiten 
bestehen auch bei der Craniotabes, die in Wien sehr haufig, in Prag verh&ltniss- 
massig selten ist. 
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Dasselbe gilt auch far die vielfach bestrittene Behauptung von 
Escherich undLoos, dass zwischen Tetanie und Laryngospasmus ein 
engerer Zusammenhang bestehe. Abgesehen von der klinisch wichtigen 
Thatsache, dass Tetanie und Laryngospasmus haufig miteinander vereint 
vorkommen, lassen sich zu dieser Frage vorlaufig keine weiteren posi- 
tiven Beweise beibringen. Es ist zwar nach dem Vorgang von Cheadle 
wiederholt darauf hingewiesen worden, dass Laryngospasmus, Tetanie 
und Eklampsie nur den klinischen Ausdruck einer Steigerung ein und 
desselben krankhaften Zustandes des Nervensystems (the positive, com¬ 
parative and superlative of the convulsive state of children) darstellen. 
Damit ist aber keineswegs bewiesen, dass dieser alien dreien gemein- 
same Zustand, die Uebererregbarkeit des Nervensystems, in atiologischer 
Beziehung eine Einheit bildet. — Diese Steigerungsscala ist tlbrigens 
keineswegs in jeder Hinsicht einwandsfrei; denn bei Weitem am gefahr- 
lichsten (also der Superlativ) ist doch in vielen Fallen unstreitig der 
Laryngospasmus, durch welchen mindestens ebensovieie Todesfalle un- 
mittelbar verursacht werden, wie durch allgemeine Convulsionen. — 

Wenn man vergleichsweise an Stelle der Uebererregbarkeit den ent- 
gegengesetzten Zustand, Nervenlahmungen, betrachtet, so wird man bei- 
spielsweise bei einer gleichzeitigen Recurrens- und Radialislahmung im 
Allgemeinen erst dann von einem engeren Zusammenhang dieser Lah- 
mungen sprechen, wenn sich eine gemeinschaftliche Krankheitsursache 
thatsachlich herausgestellt hat. Sind z. B. im concreten Falle sonstige 
Anhaltspunkte, die fttr eine Bleivergiftung sprechen, vorhanden, dann 
wird man naturlich mit grosser Wahrscheinlichkeit einen unmittelbaren 
atiologischen Zusammenhang zwischen beiden Lahmungen annehmen 
konnen. Die Moglichkeit, dass in analoger Weise atiologische Be- 
ziebungen zwischen Tetanie und Laryngospasmus bestehen, muss um so 
mehr zugegeben werden, weil die Annahme, dass irgend eine Intoxication 
(oder Autointoxication) die gemeinschaftliche Ursache after Tetaniefalle 
ist, nach dem bisherigen Stand unserer Kenntnisse auf diesem fiberaus 
dunklen Gebiete immerhin eine gewisse Wahrscheinlichkeit f&r sich 
hat. Sollte eine derartige Hypothese durch weitere Forschungen an 
Wahrscheinlichkeit gewinnen, dann wird sich vielleicht auch klarer, 
wie jetzt, herausstellen, dass der Zusammenhang zwischen Tetanie und 
Laryngospasmus thatsachlich ein engerer ist, als die Beziehungen beider 
Erkrankungen zur Rachitis. Das sind aber alles Hypothesen, die vor¬ 
laufig vollstandig in der Luft schweben. 

Man moge mir verzeihen, wenn die vorstehenden Erorterungen 
etwas lang geworden sind; durch eine gedrangtere Darstellung hatte 
aber, fttrchte ich, die Uebersichtlichkeit und Klarheit bei diesen sehr 
verwickelten Beziehungen allzu sehr gelitten. Ich wende mich nunmehr 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 25 
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zum klinischen Theil meiner Beobachtungen and bringe zuvorderst 
eine tabellarische Uebersicht fiber die in den einzelnen Fallen beobach- 
teten Symptome (siehe Tabelle VII). 

Auf die genaue Wiedergabe der einzelnen Krankengeschichten darf 
ich wohl verzichten, zumal da ein Theil derselben bereits in der Disser¬ 
tation von Lennartz-Bonn 1897/98 veroffentlicht worden ist 

Die spontanen Tetanieanfalle sind nicht in alien Fallen arzt- 
lich beobachtet worden. Ich hielt mich far berechtigt, auch dann 
spontane Tetaniekrampfe zu notiren, wenn die Mfitter angaben, dass 
die Kinder in den Krampfen genau dieselbe Handstellung zeigten, die 
ich ihnen bei der Auslosung des Trousseau’schen Phanomens demon- 
striren konnte. In dem einen Falle, in welchem gleichzeitig die Aus¬ 
losung des Trousseau’schen Phanomens nicht gelang, wurde ein spon- 
taner Anfall bei einem poliklinischen Besuche festgestellt. In drei 
weiteren Fallen von Laryngospasmus liegt der Verdacht vor, dass eben- 
falls spontane Tetaniekrampfe vorhanden waren; diese Falle habe ich 
aber, als nicht genfigend sicher festgestellt, nur als Laryngospasmen 
notirt. Die spontanen Anfalle waren meist kurz; 8 mal nur wenige 
Minuten andauemd, im Anschluss an Laryngospasmen; 3 mal ungefahr 
je V 4 Stunde dauernd (darunter lmal ohne Laryngospasmen, lmal [im 
Rfickfall], nachdem st&rkere Laryngospasmen bereits verschwunden 
waren, und lmal gleichzeitig mit kfirzeren laryngospastischen Anfallen); 
3mal hielten die Krampfe mehrere Stunden hinter einander an (lmal 
bestand der Laryngospasmus bereits langere Zeit vorher; lmal traten 
Krampfe und Laryngospasmen gleichzeitig ein; lmal, Nr. 1558, trat 
erst eine Woche spater Laryngospasmus hinzu); lmal wurde in den 
Beinen andauernde typische Steifigkeit beobachtet, wahrend in den 
Armen nur wahrend der intercurrirenden laryngospastischen Anfalle 
typische Contracturen eintraten. — Es sind also alle moglichen Com- 
binationen von spontanen Tetanieanfallen und Laryngospasmen vertreten. 
Am haufigsten (57 Proc.) ist freilich die Form, dass kurz dauemde spon¬ 
tane Tetaniefalle gleichzeitig mit Laryngospasmen eintreten. — Im Falle 
Nr. 1786 wurde zur Zeit der vorfibergehend mit erhohtem Fieber ver- 
laufenden Drtisenvereiterung ein mehrere Stunden anhaltender Anfall 
arztlich beobachtet Am folgenden Tage war die Untersuchung auf 
Trousseau’sches und Facialisphanomen negativ; spater war beides 
wieder vorhanden. AehnlicheBeobachtungen bezuglich desTrousseau- 
schen Phanomens wurden auch in drei anderen Fallen kfirzer dauemder 
Spontananfalle gemacht, in welchen gleichzeitig sehr schwere laryngo- 
spastische Anfalle vorhanden waren. 

Allgemeine Convulsionen ] ) sind 16 mal notirt; 15 mal bestaud 

1) Im Ganzen wurden 93 Falle von Convulsionen gezahlt = 4,49 Proc. der 
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gleichzeitig Laryngospasmus. In 5 Fallen ist angegeben, dass die 
Krampfe bereits vor der jetzigen Erkrankung vorgekommen seien; in 
den iibrigen Fallen sind genauere Aufzeichnungen dartiber nicht vor- 
handen. 2 mal wurden Augenmuskelkrampfe beobachtek 

Es wurden also im Ganzen ungefahr 4 mal so viel Convulsionen 
gezahlt, als Tetaniefalle, bei den Rachitischen dagegen nicht ganz 
doppelt so viel (f); unter 10 Convulsionen befanden sich durchschnitt- 
lich 4 Rachitische, wahrend von 10 Tetaniefallen 9 rachitisch waren. 
Demnach ist das Zusammentreffen von Convulsionen und Rachitis im 
Verhaltniss weniger haufig, wie das Zusammentreffen yon Tetanie und 
Rachitis, wahrend die absolute Zahl der Convulsionen bedeutend 
grosser ist. 

Das Hauptgewicht bei der Diagnose der Tetanie wurde auf die 
Auslosung des Trousseau'schen Phanomens gelegt. Dasselbe war, 
wie gesagt, in 23 Fallen vorhanden. Die Auslosung geschah in der 
fiblichen Weise durch Umschnfirung des ganzen Oberarms mit der 
ganzen Hand, indem gleichzeitig mit den Fingerspitzen ein starkerer 
Druck auf die im Sulcus bicipitalis intemus verlaufenden Gefasse und 
Nerven ausgetibt wurde, bis dass der Radialpuls vollstandig verschwand. 
In der Mehrzahl der Falle trat die Contracturstellung bereits nach 
hochstens 1 Minute ein; wenn es aber trotz 3 Minuten lang fortgesetzter, 
rich tig ausgef&hrter Compression nicht gelang, dann konnte ich das 
Phanomen auch durch langer andauernden Druck niemals zu Stande 
bringen. In einem Falle liess sich das Phanomen ausserdem durch 
Druck auf die Dornfortsatze der mittleren Brustwirbel auslosen, in 
einem anderen Falle durch Druck auf die Gegend der Handgelenke. 

Auf das Erb’sche Phanomen wurden die Falle, abgesehen von 
einem Fall, der zur klinischen Demonstration benutzt wurde, nicht 
geprfift. Ich bin mir zwar bewusst, dass die Feststellung der mechani- 
schen Uebererregbarkeit der Nerven und Muskeln mit dem 
Percussionshammer im Vergleich zu der elektrischen Prttfung minder- 
werthig ist. Bei Kindern, besonders wenn sie nur ambulatorisch be- 
handelt werden, schienen mir aber die Schwierigkeiten einer elektri¬ 
schen Untersuchung, vor Allem auch der Zeitverlust, zu gross, um 


Gesammtzugange =- 8,85 Proc. der Zugange von 0—3 Jahren; darunter be¬ 
fanden sich 37 Falle von Rachitis = 39,78 Proc. R. Von 405 R. hatten also 
37 Convulsionen *= 9,13 Proc. Conv. 

Von 93 Conv. hatten 16 T. — 17,20 Proc. 

„ 19 L. = 20,43 Proc. 

„ 19 F. *= 20,43 Proc. 

Von 37 Conv. + R. hatten 2 Cr. **» 5,40 Proc. 
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systematische Untersuchungen sammtlicher Falle zu unternehmen. Die- 
selben Griinde haben die Mehrzahl der anderen Beobachter zu dem 
gleichen Verzicht gefuhrt. Um so verdienstvoller ist freilich die mfihe- 
volle Arbeit von Hauser, der auf die elektrische Prttfung den Haupt- 
werth bei seinen Untersuchungen legte. Ich habe das Ergebniss der 
einfacheren Prfifung mit dem Percussionshammer der Vollstandigkeit 
halber in der Tabelle angefdhrt, ohne einen besonderen Werth auf 
diesen Befund zu legen. Von ausschlaggebender Bedeutung fiir die 
Diagnose ist das Ergebniss, wie sich aus der Tabelle ergiebt, in keinem 
Falle gewesen. Nachtraglich muss ich freilich zugeben, dass zum 
Mindesten in den drei erwahnten Fallen von Laryngospasmus ohne 
Trousseau'sches Phanomen, bei welchen spontane Tetanieanfalle nicht 
mit genttgender Sicherheit festgestellt werden konnten, die elektrische 
Untersuchung doch wohl nothig gewesen ware. Es ware immerhin 
moglich, dass dadurch die Diagnose: Tetanie auch in diesen Fallen 
hatte einwandsfrei gestellt werden konnen. Die Sehnenreflexe waren, um 
dies gleich hier anzuflihren, nur im 1. Falle sehr lebhaft, in der Mehr 
zahl der Falle eher schwacher, als normal. 

Was den Laryngospasmus betrifft, so darf ich mich wohl mit 
Rucksicht auf die frtiheren Erorterungen ganz kurz fassen. Laryngo- 
spasmen waren in 20 Fallen von Tetanie vorhanden. Gewohnlich be- 
standen dieselben bereits vor dem Auftreten (beziehungsweise der Fest- 
stellung) der Tetaniesymptome, oder sie wurden von Anfang an gleich- 
zeitig beobachtet; einmal traten, wie bereits erwahnt, erst 8 Tage 
spater Laryngospasmen hinzu. 2 Kinder starben im Anfall. Von iso- 
lirtem Laryngospasmus wurden 16 Falle gezahlt; davon wiesen 5 
gleichzeitig das Facialispbanomen auf; 2 starben ebenfalls im Anfall 
(im Ganzen 4 von 36 L. = £). Allgemeine Convulsionen wurden bei 
den mit Tetanie verbundenen Laryngospasmen 15 ma! beobachtet, bei 
den tibrigen 4 mal. Einen Fall von „Ausbleiben“ habe ich auf Ver- 
anlassung von Prof. Schultze hier nicht mitgezahlt Es handelt sich 
dabei wohl um denselben Zustand, den Kassowitz als exspiratorische 
Apnoe bezeichnet. Der Fall betrifft einen 17monatlichen Knaben mit 
sehr lebhaftem Facialisphanomen, welcher diese Anfalle bei jeder kleinsten 
Aufregung, jedem Erschrecken u. s. w. bekommt. Das Kind ist sehr 
reizbar und eigensinnig. Interessant ist, dass ein alterer Bruder als 
kleines Kind die namlichen Anfalle hatte; dieselben wurden, als der 
Knabe alter wurde, allmahlich seltener und horten erst im Alter von 
4 bis 5 Jahren vollstandig auf. Im Uebrigen verweise ich bezQglich 
des Laryngospasmus auf die Tabellen VII und VIII. 
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Tabelle Till. 

Uebersicht uber die Falle von Laryngospasmus ohne Tetanie. 

! L. F. ' R. i Cr. 1 Ekl. ^run^T | Bemerkungen 

. j ■ - - 

April 1 0 | 1 1 0 , — ! — 


6 1 2 5 2 12 


; 1 mal fragliche 
j spontane Te- 
1 tanieanfalle. 

* 1 mal Varicel- 
1 len. 


I 1 1 mal chro- | 

Juni ill 1 1 01 nische — 

Durchfalle. Gesammtzahl 

~~ | lmal I der FfiUe von 

Juli , 2 0 i 2 0 0 Magendarm- 1 1 mal Pertussis. Larynooapas- 

I__ 1 _ j_ IMI8. 

— *;• j_, * * 

1 Summa 36 


December 2 0 1,010 


1 mal acute 1 
Dyspepsie. | 


Januar ill 1 ill 

' I I 


1 Fragliche spon- 
i tane Tetanie- 
i anfalle. 
t im Laryngo- 
spasmus. 


Marz 1 i 1 I 1 0 0 Magendarm-1 + im Laryngo- 

| storungen. , spasmus. 

Summa 16 ; 5 I 14 6 4 5. I — 
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Das Facialisphanomen wurde im Ganzen 65 mal beobachtet 
Die Vertheilung der Falle auf die einzelnen Monate stimmt ziemlich 
genau mit der Tetaniecurve fiberein; dementsprechend wurde die hochste 
Zahl (20 Falle) gleichMls im Februar erreicht (siehe die Curventabelle). 
Was die Intensit&t des Phanomens angeht, so war dasselbe auch nach 
meinen Erfahrungen bei den Tetaniefallen gewohnlich sehr stark aus- 
gepragt Nur einmal fehlte dasselbe vollstandig (gleichzeitig auch das 
Trousseau'sche Phanomen). Die Starke desselben war in den einzelnen 
Fallen zeitlich verschieden. Mehrfach wurde eine pldtzlich eintretende 
Verstarkung desselben gleichzeitig mit dem Hinzutreten der fibrigen 
Tetaniesymptome festgestellt, ebenso fast regelmassig ein Schwacher- 
werden, wenn die Auslosung des Trousseau’schen Phanomens nicht 
mehr gelang. Dagegen war das Facialisphanomen in der Mehrzahl 
der Falle, wo es isolirt auftrat, bedeutend schwacher; Falle von maxi- 
maler Ausdehnung auf alle 3 Facialisaste fanden sich unter diesen 
letzteren nur als seltene Ausnahme. War das Phanomen nur schwach 
ausgebildet, so zeigten sich Zuckungen beim Streichen fiber die Wangen 
(nach Schultze) zuweilen nur in gewissen Muskeln am inneren Augen- 
winkeL In Betracht kommen vor Allem der M. procerus nasi, der 
M. depressor und corrugator supercilii. War das Phanomen etwas 
starker ausgepragt, so zuckte auch der M. levator labii alaeque nasi 
(zum M. quadratus labii superioris gehorig) und theilweise auch der 
M. orbicularis oculi. Nach Frohse werden diese Muskeln vom Ramus 
maximus (medius) des Facialis versorgt 1 ). Auf diese feineren ana- 
tomischen Verhaltnisse machte mich Prof. Schultze aufmerksam, als 
mich ein College bei einer Besprechung fiber die Natur des Facialis- 
phanomens durch den Ein wand ins Gedrange brachte, dass das Facialis¬ 
phanomen aus dem Grunde ein Hautreflex sein mfisse, weil beim 
Streichen fiber die Wange von unten nach oben 2 ) bereits Zuckungen 
im Stimfacialis eintraten, ehe man beim Streichen die Stelle erreichte, 
wo eine directe Reizung des oberen Facialisastes hatte eintreten konnen. 
In den Fallen von maximaler Starke des Facialisphanomens traten 


1) Ein zum medialenx Augenwinkel emporsteigender Zweig desselben (des 
Maximus) „versorgt den M. procerus und depressor supercilii und greift haufig 
auch auf den oberen Theil des M. orbicularis oculi flber“ (Frohse, Die ober- 
flachlichen Nerven des Kopfes; mit einem Yorwort Ivon Waldeyer. Berlin* 
Prag 1895). 

2) Diese Art des Streichens in umgekehrter Bichtung erwies sich mir bei 
Kindem als bequemer und schneller zum Ziele ffihrend, weil man sich dabei 
hinter die auf dem Schooss der Mutter sitzenden Kinder stellen und das Gesicht 
von oben beobachten kann, ohne dass die kleinen Patienten durch die unge- 
wohnte Behandlung erschreckt und zum Weinen veranlasst werden. 
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Zuckungen sammtlicher Muskeln der betreffenden Gesichtshalfte ein. 
— Die Methode von Chvosteck zur Auslosung des Facialisphanomens 
wurde gewohnlich nicht angewandt, weil sich die Modification nach 
Schultze, wie gesagt, viel bequemer erwies. Ich mochte dies aus- 

Tabelle IX. 

Uebersicht fiber die Falle von FacialispMnomen ohne Tetanie 
und Laryngospasmus. 



F. 

R. 

Cr. 

Ekl. 

Magendarm- 

storungen 

Bemerkungen 

April 

1 

1 

0 

0 


— 

Mai 

• 

2 

2 

2 

0 

1 mal 
Durchfall. 

1 mal fraglicher 
Trousseau, 
lmal Mutter 
fruhertetanie- 
krank; F. be- 

stehtnach 2 V 2 

Jahren noch. 

Januar 

13 

11 

5 

2 

9 mal 

Magendarm- 

stfirungen. 

1 mal fraglicher 
Trousseau. 

2 Mal spater Te¬ 
tanie. 

lmal Ausblei- 
ben. 

3 mal Status 
lymphaticus. 

lmal Pneumo- 
nie. 

Februar 

! 

| 

13 

1 

i 

9 

0 

0 

5 mal 

Magendarm- 

storungen. 

lmal Status 
lymphaticus. 

1 mal Oxyuren, 
lmal Zahn- 
schmerzen 
(7 Jahre alt), 
lmal Zahnen. 

l 

Marz 

8 

! 

! 

7 

i 

o’ 

! 

0 

1 

1 mal acute 
Gastritis, 

2 mal chro- 

nische 

Magendarm- 

stOrungen. 

— 

Bumma 

_ 

i 37 

! 1 

30 

7 

2 

18 

— 


Gesammtzahl 


der Falle von 

Facialis- 

phMnomen. 


(F. + T.) = 23 
(F. 4-L.)= 5 
F. =37 


Summa 65 
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1897. 1898. 
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1 
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1 

65 


dr&cklich hervorheben, weil Fischl angiebt, dass es ihm bei Kindera 
auch in typischen Tetaniefallen niemals gelang, dasselbe auf diese 
Weise auszulosen. 

Wahrend das Facialisphanomen bei den 24 Tetaniefallen 23 mal 
vorhanden war, wurde es in den 16 Fallen yon Laryngospasmus ohne 
Tetanie nur 5 mal festgestellt; Facialisphanomen allein wurde 37 mal 
beobachtet (vergleiche Tabelle IX), darunter 30 Falle von Rachitis 
= 81,08 Proc. und 7 Falle von Craniotabes = 18,91 Proc. 1 ) Con- 
vulsionen fehlten, abgesehen von 2 Fallen, in welch en einige Wochen 
spater andere Tetaniesymptome hinzutraten, bei sammtlichen Fallen 
von isolirtem Facialisphanomen. In zwei Fallen wurde bei einer 
Untersuchung eine Andeutung von Trousseau festgestellt, spater trotz 
wiederholter Nachprttfung nicht mehr; die Falle sind deshalb nicht 
zur Tetanie gezahlt worden. Die leichteren Falle von Facialisphanomen 
hatten im Allgemeinen die langste Dauer. In einem Falle konnte das¬ 
selbe von der 6. Lebenswoche an bis jetzt (fiber 2 l j 2 Jahre lang) bei 
alien Untersuchungen nachgewiesen werden; die Mutter des Kindes 
hatte wahrend des betreffenden Wochenbettes Tetanie. 

Die von Escherich als „Status lymphaticus“ bezeichneten 
Constitutionsveranderungen fanden sich in 10 Fallen von Tetanie und 4 mal 
bei isolirtem Facialisphanomen. Zwei von den ersteren sind verstorben, 
eins im Laryngospasmus, eins an einer hinzugetretenen katarrhalischen 
Pneumonie. Die Section des im laryngospastischen Anfall verstorbenen 
Kindes ergab, abgesehen von rachitischen Veranderungen nur Bronchi¬ 
tis und Enteritis follicularis massigen Grades. Ueber den Befund an 
der Thymus ist leider im Protokoll nichts erwahnt Ebensowenig kann 
ich etwas dariiber berichten, ob bei dem plotzlichen Exitus der Herzstill- 
stand, wie Escherich in seinen Fallen annimmt, die primare Todesur- 
suche war. Die Schwester, die bei dem Tode des Kindes zugegen war, 
benchtete, dass der Anfall ebenso ausgesehen habe, wie die frtiheren; 


1) Von Go Fallen von Facialisphanomen hatten 57 Rachitis = 87,69 Proc. 
„ „ „ „ „ „ 18 Craniotab. = 27,69 Proc. 

„ „ „ „ „ 4- R. „ 18 Craniotab. *=* 31,57 Proc. 
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im Augenblicke des Todes habe das Kind ganz blau ausgesehen. Des- 
halb habe ich den Fall auch, als im laryngospastischen Anfall ver- 
storben, eingetragen. Ich mochte auf diese Verhaltnisse und die sich 
daran anschliessenden sehr interessanten Hypothesen Escherich's 
hier nicht naher eingehen und beztiglich aller Einzelheiten auf die 
Escherich’sche Arbeit (Berl. klin. Wochenschrift 1896. Nr. 27) 
verweisen. 

Darin muss ich aber im Uebrigen Escherich vollstandig Recht 
geben, dass die lymphatische Constitution den Kindem ein ganz 
charakteristisches Aussehen verleiht, so dass man mit Rticksicht auf 
das verhaltnissmassig haufige Zusammentreffen von Tetanie und Status 
lymphaticus (41,66 Proc.) zuweilen schon beim ersten Blick den Ver- 
dacht auf Tetanie aussern mochte. Dass bei diesen Kindem im Gegen- 
satz zu der im Nervensystem bestehenden Uebererregbarkeit eher ein 
ruhiges, phlegmatischesTemperament vorhanden sei, worauf Escherich 
hinweist, konnte ich alerdings in meinen Fallen nicht feststellen; im 
Gegentheil fiel mir gerade bei einigen von diesen Fallen auf — eine 
Beobachtung, die ich tiberhaupt bei einem grossen Theil aller Tetanie- 
kinder machen konnte —, dass die kleinen Patienten trotz des schweren 
Krankheitszustandes aussergewohnlich munter waren und aufmerksam 
auf alle Vorgange in der Umgebung achteten. Rachitisch waren diese 
Kinder sammtlich, die Halfte (5) batten Craniotabes. Als gut genahrt 
kann man diese pastosen Kinder eigentlich nicht bezeichnen, wie sich 
auch daraus ergiebt, dass das Korpergewicht in einzelnen Fallen sehr 
niedrig ist (9 Monate = 5560 g; 11 Monate = 6470 g). 

Das Korpergewicht aller Tetaniekinder ist im Durchschnitt 
normal Das hochste verhaltnissmassige Gewicht hatten ein 17 monat- 
liches Kind mit 11930 g und ein 9 monatliches mit 8650 g; das 
niedrigste ein 14 monatliches mit 7010 g. 

13 Tetaniekinder waren weiblich, 11 mannlich; von den librigen 
Laryngospasmusfallen waren 12 weiblich, 4 mannlich; von den Fallen 
mit isolirtem Facialisphanomen 21 weiblich, 16 mannlich. Es tiber- 
wiegt also das weibliche Geschlecht in alien Fallen (46 weibliche und 
31 mannliche). Deberhaupt scheint in Bonn auch bei Erwachsenen 
das weibliche Geschlecht haufiger von Tetanie befallen zu werden, wie 
anderswo. Unter 5 Tetaniefallen bei Erwachsenen, die ich in der 
hiesigen Klinik und Poliklinik zu sehen Gelegenheit hatte, befanden 
sich 3 Frauen, 1 Madchen und nur 1 Mann. 

Was das Alter angeht, so befanden sich von den Tetaniekindern 
18 (= 3 / 4 ) im Alter von 7 bis 14 Monaten; nur 1 war alter als 
2 , / 2 Jahre. Auffallend ist, dass gerade dieses 4jahrige Kind eine 
besonders hochgradige Rachitis durchgemacht hatte, wie sich auch 
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objectiv an den sehr starken Deformitaten des ganzen Knochengerfistes 
noch erkennen liess; dass Kind war Gberhaupt im Wachsthum zurGck- 
geblieben, wog nur 11030 g und konnte noch nicht ordentlich laufen. 
Spontane Tetaniekrampfe und Laryngospasmen waren in diesem Falle 
nicht vorhanden. 

Acute (einmal subacute) Magen-Darmstorungen gingen dem 
Ausbruch der Tetanic (einmal dem Rfickfall) unmittelbar voraus in 
10 Fallen; in 8 Fallen waren chronische Verdauungsstorungen vor- 
handen; im Ganzen also in 75 Proc. der Falle, ein Procentsatz, der nur 
wenig grosser ist, als der yon F is chi angegebene von 66 Proc., wabrend 
Ganghofner sogar 78 V 4 Proc. Magendarmstorungen bei Tetanie zahlte. 
Bei den Fallen von isolirtem Facialisphanomen sind Magendarmst5rungen 
ebenfalls 18mal == 48,64 Proc. (bei Fischl 58,3 Proc.) notirt, bei den 
Laryngospasmen ohne Tetanie 5 mal = 31,25 °/ 0 (bei Fischl61,5 Proc.). F6r 
den Rest der Tetaniefalle kann ich bestimmt behaupten, dass Magendarm¬ 
storungen nicbt vorhanden waren, weil sehr genau daraufgeachtet worden 
ist. Bei den Fallen von isolirtem Laryngospasmus und Facialispha¬ 
nomen sind die Aufzeichnungen in dieser Hinsicht vielfach ungenau. Es 
ist daher nicht unmoglich, dass die Procentzahlen bei genauerer Journal- 
f&hrung auch hier die Werthe von Fischl wenigstens annahernd 
erreicht hatten. — Bei der Feststellung und Beurtheilung der Haufig- 
keit des Zusammentreffens von Magen-Darmstorungen mit anderen 
Erkrankungen bei Kindem des fraglichen Alters kommen natfirlich im 
Allgemeinen ahnliche Yerhaltnisse in Betracht, wie wir sie oben bei 
der Rachitis erortert haben. Denn einerseits sind im Sauglingsalter 
die grosse Mehrzahl aller acuten Erkrankungen mit mehr oder weniger 
hervortretenden Verdauungsstorungen verbunden; andererseits wird man 
auch unter den chronischen Krankheitsfallen, die dauernd in arztlicher 
Beobachtung stehen, kaum einen Fall linden, der nicht gleichzeitig, 
wenigstens vortlbergehend an Yerdauungsstorungen behandelt worden 
ist. Ich mochte daher trotz des in einigen Fallen ganz auffalligen 
Zusammentreffens von acuten Magendarmstorungen mit dem Ausbruch 
der Tetanie es doch nicht f&r erwiesen ansehen, dass in diesen Fallen 
ein unmittelbarer ursachlicber Zusammenhang zwischen beiden Affec¬ 
tion en besteht 

Von anderen Complicationen, die dem Ausbruch der Tetanie 
unmittelbar vorausgingen, sind zu erwahnen: lmal plotzliche Entwoh- 
nung von der Mutterbrust; lmal Zahndurchbruch; 4mal acute fieber- 
hafte Bronchitis; lmal acute Laryngitis; lmal hdheres Fieber, dessen 
Ursache nicht gefunden wurde; lmal Abscessbildung in Folge von 
vereiterten Halsdrtisen. Yon gleichzeitigen Infectionskrankheiten sind 
3 Falle beobachtet worden: lmal Varicellen, 2mal Pertussis. Ein Kind 
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starb an einer hinzutretenden katarrhalischen Pneumonie. Im Falle 
Nr. 1599 trat ebenfalls eine schwere katarrhalische Pneumonie hinzu, 
wahrend welcher die Tetaniesymptome vortibergeheud vollstandig ver- 
schwanden. Das Kind starb einige Wochen spater an Sepsis in Folge 
doppelseitiger eitriger Hhftgelenkentzhndung. Schliesslich ist der 
Vollstandigkeit halber noch zu erwahnen, dass je lmal Scabies, chro- 
nisches Ekzem and Scrophulose notirt ist. 

Von den isolirten Laryngospasmen waren 2 Falle ebenfalls mit 
Infectionskrankheiten yerbunden: lmal Varicellen, lmal Pertussis. Ein 
Kind mit isolirtem Facialisphanomen erkrankte spater an einer wahr- 
scheinlich crouposen Pneumonie; auch hier konnte wahrend dieser Zeit 
das Facialisphanomen nicht ausgelost werden. Von anderen Compli- 
cationen der Falle von isolirtem Facialisphanomen sind nochanzufuhren: 
lmal Oxyuren, lmal Zahndurchbruch, lmal Zahnschmerzen; dieser Fall 
betraf ein 7jahriges Madchen. 

Gestorben sind yon den 24 Tetaniekindem, wie bereits erwahnt, 
4 = %; zwei yon diesen starben im laryngospastischen Anfall, zwei 
an zufalligen Complicationen. Der Tetanie selbst ist kein Todesfall 
zur Last zu legen. Von den tibrigen Laryngospasmen starben zwei 
ebenfalls im Anfall (yon 36 Fallen yon Laryngospasmus also 4 = V 9 
im Anfall). Yon den Fallen mit isolirtem Facialisphanomen ist keiner 
gestorben. 

Wie lange die Dauer der Tetanie in den einzelnen Fallen ge- 
wesenist,ergiebtsichausfolgenderZusammenstellung. DasTrousseau- 
sche Phanomen war nicht mehr auszulosen: 

lmal nach 2 Tagen, 

lmal „ 4 * 

1 mal „ 6 a 

lmal „ 12 „ 

6 mal „ 4 Wochen, 

6 mal „ 6 bis 8 Wochen. 

Diese 16 Falle wurden auch spater in der Sprechstunde regelmassig 
weiter behandelt. Der Laryngospasmus hielt in der Mehrzahl der 
F&lle etwas langer an, am langsten das Facialisphanomen l ). In 2 Fallen 
bestand nochmehrere Wochen nachdem Verschwinden des Trousseau' 
schen Phanomens Laryngospasmus + Facialisphanomen, lmal Laryn¬ 
gospasmus allein, 3 mal isolirtes Facialisphanomen. Was den Best 
von 4 Tetaniefallen betrifft, so war 2 mal das Trousseau’sche Pha¬ 
nomen noch nach 6 Wochen vorhanden; liber diese beiden Falle 

1) Ben dix machte die umgekehrte Beobachtung, dass gewdhnlich der Laiyn- 
gospasmus am langsten dauerte. 
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fehlen weitere Nachrichten Ein Fall warde erst nach 3 Monaten 
wieder in die Sprechstunde gebracht und zeigte damals keine Tetanie- 
symptome mehr. Der Fall yon spontanen Tetaniekrampfen ohne 
Trousseau’sches Phanomen schliesslich wurde im folgenden Jahre 
wiederholt in der Sprechstunde behandelt; von Krampfen ist nichts 
weiter notirt. Die Dauer der Tetanie betragt also in meinen 
Fallen darchschnittlich 4 bis 5 Wochen. Ich befinde mich 
darin in ziemlich genauer Uebereinstimmung mit Cassel, Bendix 
and Anderen; Loos berechnet den Durchscbnitt auf 3 Wochen. Auch 
die unteren und oberen Grenzen in der zeitlichen Ausdebnung der Falle 
stimmen bei den einzelnen Autoren ziemlich genau ftberein. Im Uebrigen 
muss ich aucb darin den Erfahrungen Cassel’s beipflichten, dass im 
Verlauf der Tetanie haufiger ein Wechsel in der Starke der Krank- 
heitserscheinungen beobachtet wird, iudem nach Tagen vorflbergehender 
Besserung nicht so selten Rtickfalle eintreten. Im Allgemeinen bietet 
die Tetanie an sich trotzdem keine Able Prognose. Ernste Gefahren 
bringt aber die Haufigkeit des Zusammenhangs mit Laryngospasmus, 
der zumal bei Kindem mit lympbatiscber Constitution nicht so selten 
zu einem plotzlichen Exitus letalis f&hrt. 

Obschon sich in keinem von unseren Fallen irgend welche Ver- 
anderungen an der Schilddriise feststellen liessen, so wurde trotzdem 
in mehreren Fallen ein therapeutischer Versuch mit Jodothyrin 
gemacht; ein Erfolg dieser Behandlung war nicht zu verzeichnen. Es 
mag ein Zufall sein; Thatsache ist aber, dass gerade 2 von den mit 
Jodothyrin behandelten Fallen die langste Krankheitsdauer aufweisen. 
Was den therapeutischen Werth des Phosphorols angeht, so trat in 
einigen Fallen schnelle Besserung, auch der Glottiskrampfe, ein; in 
anderen Fallen schien das Oel keinen besonderen Einfluss auszudben. 
Unter den Tetaniekindem finden sich zwei, die bereits fiber ^ Jahr 
lang vorher Phosphorol regelmassig bekommen hatten. In einem an¬ 
deren Falle nahm die Rachitis trotz Phosphorol in kurzer Zeit erheb- 
lich zu, wahrend die Tetaniesymptome wieder verschwanden. Ein 
besonderer Werth ist auf diese Beobachtungen selbstverstandlich nicht 
zu legen, da bei dem ambulanten Material keine genflgende Controle 
bezuglich der genauen Ausfiihrung der arztlichen Verordnungen mog- 
lich war. In Ermangelung eines besseren Heilmittels wird man das 
Phosphorol trotzdem in spateren Fallen weiter anwenden, zumal ein 
nachtheiliger Einfluss des Mittels nie beobachtet worden ist 

Familiar^ Beziehungen einzelner Erkrankungsfalle zu einander 
wurden, abgesehen von dem einen Fall von Facialisphanomen, bei wel- 
chem die Mutter im Wochenbett an Tetanie erkrankt war, nicht fest- 
gestellt. 
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In epidemiologischer Hinsicht war der Erfolg meiner daraufhin 
gerichteten Nachforschungen ebenfalls vollstandig negativ. Die 24 Te¬ 
taniefalle yertheilten sich auf 15 Strassen und einen Vorort; eine Strasse 
wies 4 Falle, eine 3, 3 je 2 Falle auf. Zwei Falle in einem Hause 
wurden nicht beobachtet. Die betreffenden Strassen und Gassen liegen 
keineswegs alle zusammen, sondern sie vertheilen sich fiber alle Stadt- 
theile, in denen vorziiglich arme Leute wohnen. Die Vertheilung der 
Falle in der Stadt liess also einen gemeinsamen infectiosen Ursprung 
der Tetaniefalle mit Bestimmtheit ausschliessen. 

Es erscheint mir iiberhaupt fraglich, ob es sich um eine Epidemie 
im eigentlichen Sinne des Wortes gehandelt hat, wenn auch in Bonn 
bisher nie so viele Tetaniefalle in einem Jahre beobachtet worden sind. 
Mit aller Reserve mochte ich hierzu noch Folgendes anffihren. Ira Winter 
1896/97, in welchem ich ebenfalls die Kindersprechstunde abgehalten 
babe, habe ich nur einen Fall von Tetanie notirt. Sollte dies nicht 
ara Ende daran liegen, dass ich nicht besonders darauf geachtet habe, 
so dass mir in Folge dessen etwaige andere, ausserdem noch vorhan- 
dene Tetaniefalle entgangen waren? Als ich aber, durch die Arbeiten 
von Cassel und Fischl veranlasst, der Tetanie meine ganze Aufmerk- 
samkeit zuwandte, fand ich gleich im ersten Monat meiner systemati- 
schen Suche, im April 1897, 4 Falle von Tetanie. In dem auf meine 
Beobachtungen folgenden Jahre 1898/99, in dessen Beginn die Sprech- 
stunde in andere Hande tiberging, wurden nur 2 Falle von Tetanie, 
I3mal Laryngospasmus und 9mal Facialisphanomen beobachtet. So 
auffallend auch dieser grosse Unterschied ist, so mochte ich hieraus 
doch nicht schliessen, dass das zufallig von mir herausgegriffene Jahr 
besonders tetaniereich war. Sonst hatte man doch auch bei Erwachsenen 
eine grossere Anzahl Tetaniefalle findeii mtissen, was mir sicher bekannt 
geworden ware, wenn es wirklich der Fall gewesen ware. Deshalb 
mochte ich annehmen, dass die Ausbeute an Tetaniefallen einfach im 
Verhaltniss steht zu der darauf verwandten Mfihe. Es ist eben voll¬ 
standig unmoglich, das Material einer stark besuchten Sprechstunde 
nach alien Richtungen hin gleichmassig grilndlich zu untersuchen und 
wissenschaftlich zu verwerthen. Und was insbesondere die Kinder¬ 
tetanie betrifft, so scheint es mir leicht begreiflich, dass eine mehr oder 
weniger grosse Anzahl von Fallen unter der Diagnose Laryngospasmus 
oder Convulsionen der genaueren Feststellung entgehen kann. Mein 
Nachfolger moge es mir daher verzeihen, wenn ich annehme, dass sich 
uach in diesem Jahre bei besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit 
wohl einige Tetaniefalle mehr gefunden hatten. Mit dieser Ansicht 
liber die Haufigkeit der Kindertetanie stehe ich tibrigens keineswegs 
allein da. „Mit dem Interesse an der Tetanie pflegt ihre Haufigkeit 
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zu wachsen", sagt Fischl, der bei dieser Gelegenheit auch eine Aeusse- 
rung Comby’s anftlhrt, dass „an der Divergenz der Befande in den 
verschiedenen Stadten Europas weniger die Verhaltnisse, als die Aerzte 
Schuld tragen'M 

Wennichnunmehrdas klinische Ergebniss meiner Beobachtungen 
noch einmal uberblicke, so muss ich sagen, dass ich eigentlich nicht 
viel Neues habe bringen konnen. Anch in meinen Fallen finden sich 
einerseits Tetanie und Laryngospasmus in alien moglichen Combina- 
tionen mit einander vereini Andererseits sind auch Falle von Tetanie 
ohne Laryngospasmus beobachtet worden, ebenso wie auch eine grSssere 
Anzahl von Laryngospasmen yorhanden war, bei welchen obligate 
Tetaniesymptome nicht festgestellt werden konnten. Klinisch mfissen 
also Tetanie und Laryngospasmus von einander getrennt bleiben, wenn 
auch die Thatsache, dasstrotz der im Verhaltniss zur Gesammtmorbiditat 
sehr geringen Haufigkeit beider Erkrankungen dieselben in einer ver- 
haltnissmassig sehr grossen Anzahl der Falle mit einander vereint vor- 
kommen, immer wieder von Neuem auf die M5glichkeit eines engeren 
Zusammenhangs hinweist. 

Ferner hat sich in den beobachteten Fallen wiederum gezeigt, 
dass Magendarmstbrungen in ahnlicher Weise und Haufigkeit, wie die 
Rachitis, in Beziehungen zur Tetanie stehen. Ob nun respiratorische 
Noxen oder intestinale Autointoxicationen bei der Entstehung 
der Tetanie und des gesammten tetanischen Symptomencomplexes eine 
grossere Rolle spielen, darfiber konnen klinische Beobachtungen keinen 
weiteren Aufschluss geben. Auch bei der Tetanie der Erwachsenen 
pflegen beide Momente haufig zusammenzutreffen. Schuster und 
Schneider sitzen bei der Arbeit andauernd mit tlbereinander geschlagenen 
Beinen haufig sogar in schlecht gelttfteten Raumen in einer Korper- 
haltung, bei welcher einerseits eine gentigende Lungenventilation sehr 
erschwert ist, andererseits Tragheit und andere Storungen in den Func- 
tionen der Unterleibsorgane leicht eintreten konnen. Bei Schwangeren 
bestehen ebenfalls ahnliche Verhaltnisse, die, was den Verdauungs- 
apparat angeht, auch post partum fortbestehen. Bei hochgradigen 
Magenektasien tritt eine Behinderung der Lungenventilation nicht so 
deutlich hervoj, wenn auch Veranderungen in der Ausgiebigkeit der 
Athmung durch die Beschrankung der Excursionsfahigkeit des Zwerch- 
fells vielleicht verursacht werden kbnnen; hier mogen immerhin in¬ 
testinale Autointoxicationen fast ausschliesslich von Bedeutung sein. 

Vollendet man diese Hypothese und nimmt weiter an, dass durch 
die respiratorischen und intestinalen Noxen allgemeine feinere Stoff- 
wechselstorungen (Storungen im Abbau der Moleklile) verursacht 
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werden, die za einer vermehrten Bildung toxischer Substanzeu in den 
Geweben und Saften des Korpers ffihren, so kann man sich vorstellen, 
dass unter gewissen Umstanden die entgiftende Thatigkeit der Schild- 
drfise sich erschopft, so dass diese Giffce sich in grosseren Mengen im 
Bint anhaufen und dadurch ihren verderblichen Einfluss auf das Nerven- 
system austiben konnen. Durch diese Hypothese wfirde gleichzeitig 
anch die Tetanie nach Exstirpation der Schilddrfise erklart, indem sich 
dann auch ohne den Zusammenhang mit den oben erwahnten Storungen 
die die Tetanie auslosenden G-ifte in Folge der normalen Stoffwechsel- 
vorgange allmahlich in der erforderlichen Menge anhaufen k5nnen. 
Es ware also die der Tetanie zu Grunde liegende Noxe ein vielleicht 
normales Stoffwechselproduct, das zwar in kleinen Mengen stets vor- 
handen ist, dessen Anhaufung aber durch die normale Schilddrtisen- 
thatigkeit yerhindert wird. Die Tetanie kommt erst zu Stande, wenn 
die Thatigkeit der Schilddrfise die in Folge abnormer Stoffwechsel- 
vorgange stark vermehrte Menge der giftigen Substanzen nicht mehr 
bewaltigen kann. Dabei ware natiirlich nicht ausgeschlossen, dass die 
individuelle Empfanglichkeit des Nervensystems fftr dieses Gift im 
einzelnen Falle an sich grosseren Schwankungen unterliegen oder durch 
Complicationen (Infectionskrankheiten u. s. w.) eine Verstarkung er- 
fahren k&nnte. Erwahnen mochte ich schliesslich noch, dass auch die 
Annahme Leichtenstern's, nach welcher eine verminderte Schild- 
drQsenthatigkeit den Fettansatz begtinstige, im Rahmen der yorher- 
gehenden Ausf&hrungen eine Erklarung daf&r abgeben konnte, dass 
die Tetanie yerhaltnissmassig haufig pastose, fette Kinder befallt. Einen 
ahnlichen Gedanken aussert auch Escherich in der bereits erwahnten 
Arbeit tiber den Status lymphaticus der Kinder. Das Ganze ist frei- 
lich nur eine Hypothese, die aber wenigstens den einen Vorzug hat, 
dass sie alle diese sehr verwickelten Beziehnngen umfasst und mit 
keiner Thatsache im Widerspruch steht 

Zum Schluss mochte ich noch fiber das Ergebniss der anato- 
mischen Dntersuchung des Rfickenmarks und der Medulla ob¬ 
longata in 2 Fallen von Tetanie (Nr. 37 und 1601) berichten. Beide 
Kinder starben im laryngospastischen Anfall. In beiden Fallen wurden 
wesentliche makroskopische Veranderungen an den Organen nicht ge- 
funden; ein Kind war rachitisch, das andere nicht, wie auch bei der 
Section festgestellt werden konnte. Ein drittes im laryngospastischen 
Anfall verstorbenes rachitisches Kind mit lebhaftem Facialisphanomen, 
bei welchem trotz haufiger Untersuchung niemals ein positives 
Trousseau'sches Phanomen erzielt werden konnte, lieferte ein will- 
kommenes Yergleichspraparat. Ausserdem wurde noch ein 4. Rficken- 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 26 
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mark, das von einem atrophischen Kinde mit anhaltenden Spasmen 
der gesammten Kbrpermusculatur ohne Tetaniestellung der H&nde und 
ohne sonstige Latenzsymptome (also ein Fall von Flexibilitas cerea 
nach Escherich) herrtthrte, zum Vergleich herangezogen. 

I. Tetanie 12 Monate alt; Section 4 Stunden post mortem. 

II. Tetanie 8 „ „ 7 

III. Laryngospasmus 15 „ „ „ 1>/ 4 „ « * 

IV. Flexibilitas cerea 4 Wochen „ „ 14 „ „ „ 

Im Falle I und III wurden Theile der Hals- und Lenden- 

anschwellung in 96 proc. Alkohol gehartet und 2 Tage spater nach 
Nissl gefarbt; alles Andere wurde in Muller'scher Flfissigkeit ge¬ 
hartet und theilweise nach Marchi (Nachfarbung nach van Gieson), 
theilweise nach Weigert und mit Hamatoxylin-Eosin und 
▼an Gieson gefarbt. Die Marchi-Praparate wurden technisch in 
der gleichen Weise weiter yerarbeitet, wie ich es an anderer Stelle 1 ) 
genauer beschrieben habe. 

In alien IV Praparaten finden sich bei der Untersuchung nach 
Marchi’scher Methode mehr oder weniger hochgradige Veranderungen 
in den intramedullaren vorderen und hinteren Wurzeln. Es sind im 
Grossen und Ganzen genau dieselben Befunde, die Zappert 2 ) kflrzlich 
eingehend beschrieben hat Deshalb darf ich mich wohl etwas kfirzer 
fassen und auf eine genauere Beschreibung der einzelnen Praparate 
▼erzichten. Dort, wo die Veranderungen am starksten ausgepragt sind, 
stellen die schwarzen Ptlnktchen und Punktreihen im Bereich der 
grauen Vorderhdmer eine Art von Netzwerk dar, in dessen Maschen 
die grossen Ganglienzellen liegen (vergleiche die Abbildung von 
Zappert Nr. 4). Dieses Netzwerk geht in die austretenden vorderen 
Wurzelfasem liber. Die Schwarztfipfelung erreicht aber gewohnlich 
bereits vor der Durchtrittsstelle durch die Pia ihr Ende. Hinten da- 
gegen befindet sich die starkste Anhaufung schwarzer Schollen in der 
nachsten Nahe der Einschntirungsstelle der Pia; von dort nimmt ihre 
Anzahl nach einwarts zu sehr schnell ab. Nur ganz vereinzelte Fasem 
zeigen Pfinktchenreihen bis zur Einstrahlungsstelle in das Hinterhorn. 
Dementsprechend erscheinen auf Langsschnitten, in welchen die Ein- 
trittsstellen der Wurzelfasem gut getroffen sind, diese Veranderungen 
in den dicken B&ndeln der hinteren Wurzeln im Allgemeinen starker, 

1) Ueber das Verhalten der Nervenwurzeln des Bdckenmarks bei Him- 
geschwulsten, nebst Bemerkungen uber die Farbung nach MarchL Deutsch. 
Zeitschr. fur Nervenheilkunde. Bd. XIII. 

2) Ueber Wurzel- und Zellenveranderungen im Centralnervensystem des 
Kindes. Arbeiten aus dem Institut fur Anatomie und Physiologie des Central- 
nervensystems von Obersteiner. VI. Heft. Wien 1899. 
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als die in den yiel dtinneren Btindeln der vorderen Wurzeln. Es fallt 
aber auch hier auf, dass die graue Substanz der Vorderhorner im 
Gegensatz zu den von schwarzen Punkten fast vollstandig freien Hinter- 
hdrnern mit kleinsten Ptinktchen wie ftbersat ist, so dass anoh auf Langs- 
schnitten stellenweise eine netzformige Anordnung zu Stande kommt. 
Befunde an den austretenden Accessoriusfasern, wie sie Zappert in 
seiner Abbildung 1 darstellt, finden sich besonders schon im Pra- 
parat II, aber auch in III. Dementsprechend fallt weiter abwarts eine 
Anhaufung von schwarzen Punkten in den als respiratorisches Bfindel 
von Krause bezeichneten Stellen des Querschnitts auf. Auf Langs- 
schnitten, in denen dieses Biindel getroffen ist, treten die Veranderungen 
noch deutlicher hervor. Dieser Befund ist so auffallend, dass ich, ehe 
ich die Befunde von Zappert kannte, emstlich daran gedacht habe, 
ob dieser Befund nicht vielleicht in directe Beziehung zu den Laryngo- 
spasmen gebracht werden konnte. Diesen Gedanken habe ich aber 
nach Durchsicht der Zappert’schen Arbeit wieder aufgeben mfissen. 
Von anderen Befunden Zappert's kann ich vor Allem die Haufigkeit 
starkerer Schwarztiipfelung und Reihenbildung in der vorderen Com- 
missur bestatigen. Die Zabl der vereinzelten schwarzen Pfinktchen in 
den Hinterstrangen war im Halsmark durchschnittlich etwas grosser, 
wie im Lendenmark. Die Veranderungen sind im Falle I, II, IV in 
der Lendenanschwellung starker, als in der Halsanschwellung; im 
Falle III ist die Halsanschwellung am starksten verandert Im Dorsal- 
theil sind die Befunde in alien Fallen am geringsten. Dass in meinen 
Fallen I, H, HI die Veranderungen der hinteren Wurzeln im Vergleich 
zu denen der vorderen Wurzeln keineswegs so geringftigig sind, wie 
in der Mehrzahl der Falle von Zappert, mag vielleicht auf dem 
hoheren Alter der Kinder in meinen Fallen beruhen. In einzelnen 
Querschnitten ist ein Ueberwiegen der Hinterwurzelveranderungen ganz 
auffallig (z. B. in der Lendenanschwellung von I und HI und in der 
Halsanschwellung von II). In dieser Beziehung stimmen meine Be¬ 
funde besser mit denen von Thiemich 1 ) ttberein. 

Was den Befund an der Medulla oblongata betrifft, so zeigen 
besonders der Hypoglossuskern und dieaustretendenHypoglossus- 
fasem im Falle I, II, III ahnliche Veranderungen, wie die Vorderhorner 
und vorderen Wurzeln des Riickenmarks. Den Facialis habe ich nur 
in den Fallen II u. Ill in die Schnittebene bekommen. Der Befund an 
demselben ist aber wenig ausgesprochen, jedenfalls viel geringer, als 
am Hypoglossus. Im Falle I finden sich auch im austretenden Tri- 
geminusstamm vielfach kleine schwarze Pttnktchenreihen. 

1) Ueber Buckenmarksdegenerationen bei kranken Sauglingen. Monats- 
schrift fflr Psych, u. Neurolog. Ill, 3. 1898. 

26* 
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Vergleicht man die einzelnen Praparate im Ganzen mit einander, 
so ergiebt sich, dass Fall III die starksten Veranderungen zeigt; ea 
folgt I, dann II und schliesslich IV. 

Weigert-Praparate der F&lle I, II, III sind vollstandig normal. 
Im Falle IV sind die Seitenstrange mit Ausnahme der Kleinhirnseiten- 
strangbahnen weniger stark gefarbt, was auf einer unvollstandigen Aus- 
bildung der Markscheiden beruht, die sich auch in den van Gieson- 
Praparaten deutlioh erkennen lasst. Das Gliagewebe ist daselbst ent- 
sprechend verm eh rt; ich mochte aber auf diesen Befund hier nicht 
weiter eingehen. In van Gieson-Praparaten des Falles II schienen mir 
einzelne motorische Ganglienzellen nicht ganz normal zu sein. Die Zellen 
waren starker geschrumpft, der Kern stark gefarbt und eckig. Auf- 
fallend war, dass sich meist dicht daneben ganz normale Zellen fanden. 
Ob dieser Befund eine pathologische Bedeutung hat, lasse ich dahin 
gestellt. Es konnte trotz aller Sorgfalt moglicherweise ein Hartungs- 
fehler zu Grunde liegen. Im Uebrigen fallt besonders im Falle II u. Ill, 
weniger in 1 , auf, dass die kleineren Gefasse und Capillaren unge- 
wohnlich stark mit Blut gefiillt sind; die Gefasswandungen zeigen aber 
keine Veranderungen. Mehrfach finden sich um die Gefasse herum 
Liicken im Praparat, die ich als perivasculare Lymphraume auffassen 
mochte. Es handelt sich wohl um eine praagonale Hyperamie in Folge 
der Erstickung im Glottiskrampf. 

Schliesslich muss ich noch erwahnen, dass in alien Fallen Stftck- 
chen vom Nervus radialis und ulnaris, sowie ein StQckchen der 
zugehorigen Mu skein mit den gleichen Methoden mit vollstandig 
negativem Ergebniss untersucht worden sind. 

Die Nissl-Praparate, die Herr Privatdocent Brauer-Heidelberg 
die grosse Liebenswtirdigkeit hatte, sowohl selbst eingehend durch- 
zusehen, als auch Herra Nissl personlich zu demonstriren, zeigen nor 
in einer kleinen Anzahl motorischer Zellen geringe Abweichungen vom 
Aequivalentbild, welche aber nach Ansicht der Herren in Heidelberg 
nach keiner Richtung hin zu positiven Schlussfolgerungen berechtigen. 

Das gleiche Ergebniss hatte die Durchsicht der mit der Weigert- 
schen Kernfarbemethode gefarbten Praparate. 

Auf den etwaigen pathologischen Werth meiner Marchi-Be- 
funde beziiglich der Tetanie brauche ich an dieser Stelle nicht weiter 
einzugehen, da Zappert an einem grossen Material — im Ganzen 
191 Falle — gezeigt hat, dass sich gleich starke Oder wenigstens 
ahnlich localisirte Veranderungen im Rftckenmark der grossen Mehr- 
zahl aller bis jetzt untersuchten Falle von Kindem der beiden ersten 
Lebensjahre gefunden haben. Es verhalt sich damit ahnlich, wie mit 
den Befunden im Riickenmark von Erwachsenen, die an alien moglichen 
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Kachexien und anamischen Zustanden gelitten haben. Ein Unterschied 
besteht nur darin, dass bei Kindem in der Regel auch die vorderen 
Wurzeln, in den ersten beiden Monaten sogar fast ausschliesslich, be¬ 
fallen werden. Moglich ware es immerhin, dass anf dieser specifischen 
Vulnerabilitat der motorischen Wurzeln, worauf Zappert am Schlusse 
seiner Arbeit hinweist, die Predisposition des ersten Kindesalters zu 
alien moglichen Krempfzustanden berubt. Von diesem Gesichtspunkt 
aus ist es daher von besonderem Interesse, dasssich diese Veranderungen 
in meinen Tetaniefallen und dem Laryngospasmusfall in ziemlich starker 
Ausdehnung gefunden haben. 

Veranderungen, die als direct© Ursache der Tetanie angesehen 
werden konnten, hat die Untersucbung nicht ergeben. Es stehen also 
auch in dieser Hinsicht meine Befunde in Uebereinstimmung mit den 
frfiheren Erfahrungen. Grobere anatomische Storungen waren bei einer 
Neurose von vomherein auch nicht zu erwarten. 

Herm Professor Schultze sage ich auch an dieser Stelle sowohl 
ffir die Ueberlassung der Falle, als auch ffir die Durchsicht des Manu¬ 
scripts meinen verbindlichsten Dank, ebenso dem Leiter der Einder- 
ambulanz, Herrn Professor Ungar, ffir die Erlaubniss, das Material 
in dieser Weise ausnutzen zu dfirfen. 

Bonn, 27. September 1899. 


N achtrag. 

Nach Abschluss des Manuscripts erschien in dem Bericht iiber die 
Mfinchener Naturforscherversammlung das Referat fiber den Vortrag 
von Prof. Ganghofner: Ueber Spasmus glottidis bei Tetanie der 
Kinder. Seine Ausffihrungen stimmen nicht nur im Allgemeinen bezfiglich 
der Frage eines engeren Zusammenhangs von Tetanie und Laryngospas- 
mus, sondem auch in den Procentzahlen ziemlich genau mit meinen Ergeb- 
nissen fiberein. 

Von seinen Laryngospasmusf&llen hatten 58 Proc. (von meinen 
55,5 Proc.) manifesto oder latent© (Trousseau) Tetanie; ausserdem zeigten 
36 Proc. Steigerung der mechanischen Nervenerregbarkeit. Diese letzteren 
Falle rechnet Ganghofner ebenfalls zur Tetanie, so dass nur 5,7 Proc. 
Falle von Laryngospasmus ohne tetanische Symptome fibrig bleiben. 

Von der Gesammtzahl seiner Tetanieffille hatten 76 Proc. (von meinen 
83 Proc.) Laryngospasmus. 

Was die Hfiufigkeit des Zusammentreffens von Rachitis und Laryngo¬ 
spasmus betrifft, so waren unter seinen Laryngospasmusffillen 96 Proc. 
(unter meinen 88,8 Proc.) Rachitische. — Magendarmstorungen fanden 
sich in 81 Proc. der Ffille. 
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Aach bezfiglich der E&ndgkeit der Tetanie bei Kindern mit pastosem 
Habitus und Status lymphaticus, des haufigeren Zusammentreffens von 
Recidiven mit acuten Magendarmstorungen, sowie bezfiglich der 
keineswegs constanten Erfolge der Phosphortherapie wurden in Prag 
ahnliche Beobachtungen gemacht, wie in Bonn. 

In &tiologischer Hinsicht stebtGanghofner ebenfalls auf dem Stand¬ 
point, dass es sich wahrscheinlich um eine mit Stoffwechselanomalien 
zusammenhfingende Intoxication handelt. 

Femer mochte ich auf den gleichfallB in Mfinchen gehaltenen Vortrag 
von Hochsinger-Wien: „Ueber Tetanie und tetanieahnliche Zu- 
st&nde bei Kindern der ersten Lebenswochen" und die sich daran 
anschliessende, lebhafte Discussion hinweisen (ref. Berl. klin. Woch. 1899, 
Nr. 42), in welcher sich die Mehrzahl der oben citirten Autoren noch ein- 
mal zu den besprochenen Fragen gefiussert hat. Die der Tetaniesteilung 
der Hand fihnliche krampfhafte Fauststellung, die Hochsinger als Sym¬ 
ptom der pathologischen Myotonie der Kinder in den ersten Wochen und 
Monaten beschreibt, kann ich als ein besonderes Symptom oder gar als 
ein besonderes Krankheitsbild nicht anerkennen. Diese pathologische krampf- 
bafte Fauststellung der Sfiuglinge, die nur eine Theilerscheinung von allge- 
meinen tomschen Krfimpfen der Extremitaten ist, durfte in Wirklichkeit wohl 
immer auf nachweisbaren organischen Verfinderungen des centralen Nerven- 
systems bernhen, die zu einer genaueren anatomischen Diagnose und Be- 
nennung berechtigen (z. B. Meningitis). Auch die Behauptung von Hoch¬ 
singer, dass durch das FauBtphanomen die Beweiskraft des Trousseau’schen 
Phan omens in Bezug auf die Tetanie fhr die ersten Lebensmonate nun eine 
erhebliche Einschr&nkung erfahren durfte, m&chte ich bestreiten. Typische 
Tetanie und Fauststellung bei tonischen Extremitatenkrampfen kdnnen 
meiner Ansicht nach auch klinisch fast immer deutlich unterschieden werden. 
In wirklich zweifelhaften Fallen werden etwa vorhandene andere Symptome 
leicht zur richtigen Diagnose fuhren. 

Erwahnen mochte ich noch, dass auch Escherich in seinen dortigen 
Discussionsbemerkungen auf seine fruhere Eintheilung, in welcher er alle 
moglichen Arten von spastischen Zustanden im ersten Kindesalter unter 
den Hauptbegriff: „Tetanie u unterordnet, nicht mehr zuruckkommt. Im 
Uebrigen ergiebt sich aber aus den Miinchener Verhandlungen, dass die 
urspriingliche Escherich’sche Annahme eines engeren Zusammenhangs von 
Tetanie und Laryngospasmus durch verschiedene neuere Untersuchungen 
bestatigt worden ist. Eine Arbeit mit dem gleichen Ergebniss, wie bei 
Ganghofner und mir, soil demnachst aus der Breslauer Kinderklinik 
im Jahrbuch fur Kinderheilkunde erscheinen. 
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XIII. 

Ueber IAhmnng des yorderen SSgemnskels. 

Zugleich ein Beitrag zur Physiologic der Schultermuskeln. 

Von 

Dr. Steinhaosen, 

OberstabBkrzt in Hannover. 

(Mit Tafel X.) 

Die Symptomatology der Serratus-Lahmung wird seit Berger’s 
1873 erschienener trefflicher Monographie (1) ffiir ziemlich abgeschlos- 
sen gehalten, und zwar gilt als eines der Hauptsymptome die Unmog- 
lichkeit )der Armerhebung fiber die Horizontal hinaus, ein hoheres 
Erheben aber geradezu als eine nur unter bestimmten Umstanden er- 
moglichte Ausnahme. Dass diese Ansicht auf einem Irrthum be-uht, 
ergiebt schon eine Durchsicht der Literatur der letzten 2 Jahrzehnte: 
unter 29 Fallen von isolirter Serratus-Lahmung finden sich nicht we- 
niger als 18 mit Erhebung fiber 90° hinaus, zum weitaus grosseren 
Theil sogar bis zur Senkrechten. 

Ich hatte im Herbst 1898 Gelegenheit, zwei Falle von Serratus- 
Lahmung neben einander langere Zeit zu sehen, welche, beide unzwei- 
felhaft isolirt, jedoch trotz aller wesentlicher Uebereinstimmung so be- 
merkenswerthe Unterschiede darboten, dass sie als zwei Typen der 
isolirten Serratus-Lahmung bezeichnet werden konnen.. 

Zur Beseitigung mehrerer Zweifel und in der Erinnerung an frtther 
gesehene analoge typische Falle habe ich dann das in den letzten 2 
Jahrzehnten in der Armee gesammelte und bisher noch nicht ausge- 
nutzte umfangreiche Beobachtungsmaterial einer Durchsicht unterzo- 
gen, die mir in entgegenkommendster Weise gestattet wurde. In An- 
betracht des allseitig der Serratus-Lahmung entgegengebrachten und 
bei der Haufigkeit derselben begrfindeten Interesses sei mir erlaubt, 
das immerhin bemerkenswerthe Ergebniss mitzutheilen. 

Zunachst in Efirze die Krankengeschichte der beiden Falle eigener 
Beobachtung. 


Fall I. 

M., 20 jahriger Schlosser, als Gavallerist im 2. Dienstjahr stehend, ist 
erblich in keiner Hinsicht belastet, friiber nicht krank gewesen. Am 
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16. VII. 98 ffihrte er 2 junge Remontepferde, an jeder Hand eines; diese 
scheuten plfitzlich, das rechte machte sich los, w&hrend das linke, dessen 
Ziigel er am die Hand geschlnngen hatte, stieg and dann seitwfirts sprang 
and ihn so zam Fall nach der Seite brachte. Da er die Hand nicht so- 
gleich freimachen konnte, wurde er an dem senkrecht erhobenen Arm eine 
knrze Strecke weit geschleift and verspdrte hierbei einen schmerzhaften 
Rack in der linken Schalter. Nachher hatte er weder fiber Schmerzen 
noch Geffihlsstfirangen, sondern nor fiber Schwfiche and Spannang in der 
Schalter za klagen, Beschwerden, die indess nicht so erheblich waren, dass 
sie ihn zar Erankmeldang veranlasst hfitten. Eine solche erfolgte vielmehr 
erst 4 Wochen spfiter, nachdem beim Waschen die Kameraden ihn daraof 
aufmerksam gemacht hatten, dass die linke Schalter „hinten herausstehe“. 

Befand bei der Lazarethaafnahme: Krftftig gebauter, muscu- 
lfiser Mann, von geringem Fettpolster, welches die Umrisse der Mnskeln 
gat hervortreten lfisst (s. Abbildang 1 and 2 der Tafel X). 

Beim rahigen Herabhfingen des Armes in Rfickenansicht sieht man 
zunfichst die Verkfirzang der linken Schaltercontoarlinie and das Hoher- 
stehen der linken Achselfalte in Folge des Hfiherstehens des linken Schalter- 
blattes am 6 cm. Das letztere ist betrfichtlich der Wirbelsfiule genfihert 

— der Abstand betrfigt oben and unten je 7 gegen 9 cm rechts. Ferner 
steht der antere Schalterblattwinkel in Folge Drehong der Scapula am 
eine transversale Axe vom Thorax ab. Dabei zeigt der mediale Rand keinen 
Parallelstand zar Verbindangslinie der Spitzen der Dornfortsfttze, beide 
Linien stehen vielmehr za einander windschief, and nar beim Blick ganz 
von rechts her kfinnen sie parallel erscheinen, wfihrend sie am so stfirker 
nach onten convergiren, je weiter man von links her aaf die Rficken- 
flftche sieht. 

Beim sagittalen Erheben des Armes bis zar Horizontalen tritt in 
charakteristischer Weise das flfigelffirmige Abstehen des zugleich noch etwas 
hfiher gerfickten Schulterblattes hervor. Die Haut ist am inneren Winkel 
dorch stfirkere Spannang in wagerechte Falten gezogen.*) In Folge 
Schwundes, der Serrataszacken ist die linke Brustkorbseite deutlich im Ver- 
gleich zar rechten abgeflacht. 

Bei frontaler Armerhebang bis zar Senkrechten gewahrt man die 
charakteristische Heranziehang des Schalterblattes an die Wirbelsfiule, 
zwischen dieser and dem inneren Schalterblattrand den ebenso charakteris- 
tischen zusammengeschobenen Waist der Rautenmaskeln and des nicht mehr 
flfichenhaft, wie rechts, aasgebreiteten anteren Trapeziasabschnittes. In 
dieser Stellong der Arme tritt auch die typische Skoliose — nach rechts 
offene Ausbiegung des anteren and mittleren Dorsaltheiles der Wirbelsfiule 

— deutlich hervor. 

Erhebang des Arms gelingt bis za 140°—150° and zwar nar schrag 
nach vom and aassen, anter grosser Anstrengang and ohne Schleadem, 
doch lfisst sich aaf Aagenblicke der linke Arm weiter, aber nicht ganz 
bis zar Verticalen heranbringen, sinkt aber anter sichtlicher Neigang, nach 
vorn herabgezogen za werden, sofort wieder in die vorherige Stellang zu- 
rfick. In der Frontalebene oder nahe derselben ist die Erhebang schon bis 
zar Horizontalen viel mfihsamer, hfiher gar nicht moglich. M. hat dabei das 


*) Aehnlich wie auf Baumler’s Figur (2). 
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Geffthl, „als ob das Schulterblatt nicht herausk5nnte“. Bei flachem Liegen 
auf dem Riicken wird der Arm bequem ganz erhoben, jedoch auch nicht 
rein frontal, er muss vielmehr etwas ans der frontalen, jetzt horizontalen 
Ebene herausgehoben werden. 

Die linke Scapula wird trotz der erkennbaren Anstrengungen des 
Trapezius nicht entfernt so weit gedreht, wie die rechte, deren unterer 
Winkel ganz seitw&rts steht. Dagegen ist auch hierbei die linke Scapula 
der Mittellinie betrftchtlich n&hergeriickt. Um grdsseren Effect zu erzielen, 
neigt M. die Halswirbels&ule unwillkiirlich nach rechts und vorn. 

Die kr&ftige Entwicklung des linken Trapezius zeigt sich auch bei 
der beiderseitig gleich hoch ausfiihrbaren Schultererhebung. Wie dieser 
sind alle iibrigen Muskeln intact, der Umfang der Arme ist beiderseits 
durchweg gleich. Die faradische wie die galvanische Erregbarkeit aller 
Muskeln, namentlich auch des unteren Trapeziusabschnittes, ist vftllig die 
normals. Der linke Serratus dagegen, dessen Zacken weder zu fuhlen noch 
zu sehen sind, ist faradisch und indirect galvanisch gar nicht erregbar, bei 
director galvanischer Reizung ist bei 10 M.-A. ASZ = KSZ, dabei schwache 
und deutlich tr&ge Zuckung. 

Die grobe Kraft ist erheblich herabgesetzt, Belastung der Hand schon 
mit 2—3 kg hindert die Erhebung des Armes deutlich. Andererseits genugt 
geringer Gegendruck von aussen oder das schon erw&hnte Liegen auf dem 
Riicken oder Anlehnen gegen eine Wand, um ausreichende Fixation der 
Scapula und die active Erhebung des Arms bis zur Senkrechten zu ermftg- 
lichen. Die passive Beweglichkeit des Schulterblattes ist vollig unein- 
geschr&nkt. Die leichte Ermiidbarkeit im linken Arm ist neben der Un- 
sicherheit die haupts&chlichste Klage, sie steht offenbar in directem Ver- 
h&ltniss zu dem Mangel an geniigender Feststellung des Schulterblattes bei 
alien Bewegungen. Bei jeder Stellungs&nderung des Arms geht dasselbe 
ruckweise in seine neue Stellung, und es vergeht stets eine gewisse Zeit, 
ehe nach mehrfachem Hin- und Herriicken eine ruhige Lage des Schulter¬ 
blattes erzielt wird. Sehr charakteristisch zeigt sich dies Rucken bei hori¬ 
zontal Riickw&rtsfuhrung des sagittal erhobenen Arms in die frontale 
Erhebung und umgekehrt, Bewegungen, die im Gegensatz dazu auf der 
gesunden Seite glatt ablaufen. Ebenso bei hbchster Erhebung. Fiihrt M. 
dann die ihm, wie schon erw&hnt, momentan mSgliche Heranfhhrung bis fast 
an den Kopf mit Hiilfe des oberen Abschnittes des hierbei sich fest zu- 
sammenziehenden grossen Brustmuskels aus, so wird die Scapula augen- 
scheinlich rein passiv noch ein Stuck weiter gedreht, ohne dabei aber etwa 
im Geringsten fixirt zu werden, um vielmehr sogleich wieder in die vorige 
Lage zuriickzu8inken. Der Mangel an Fixation der Scapula zeigt sich auch 
deutlich an den unsicheren, ausfahrenden, fast ataxie&hnlichen Bewegungen, 
die die Hand in der Luft beschreibt. 

Sensibilit&tsstorungen sind bei wiederholter eingehender Prflfung nicht 
festzustellen gewesen. 

Was den weiteren Verlauf betrifft, so stellte sich in den ersten Mo- 
naten gar keine Aenderung ein, Februar 1899 noch derselbe Befund. Doch 
konnte im December 1899 eine deutliche Reaction auf den faradischen Strom, 
allerdings nur bei grdsseren Stromst&rken, an den wieder schwach sicht- 
baren Zacken festgestellt werden; galvanisch KSZ grosser als ASZ, 
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Zackung noch entschieden trfige. Trotzdem Bind die Bewegungseinschr&nkung 
and die Deviation ganz anver&ndert geblieben. 


Fall n. 

B., 22j&hriger Mann, Mnsketier im zweiten Dienstjahr, der frfiher nie 
krank, stammt aus gesunder Familie. Wfthrend des ManSvers September 1898 
ffihlte er in Folge von Drnck des gepackten Tornisters allm&hlich zuneh- 
mende Schw&che im linken Arm, so dass er das Herabgleiten des Gewehres 
von der Schnlter kaam verbdten konnte, ab and za aach Schmerzen and 
kaltes, taabes Gefiibl and zwar nnr im Oberarm, niemals waiter hinab. In 
der folgenden Zeit hatte er mebr and mehr das Gefuhl, „als ob sich aas 
dem Rficken etwas herausschtibe". Krankmeldang erfolgte erst 1 Monat 
sp&ter, well die erhoffte spontane Besserang aasblieb. Anfang November 
worde er bebnfs galvaniscber Bebandlang meiner Station uberwiesen. 

Befand vom 10. November 1898: IJntersetzt gebaater, gat gen&hrter, 
sebr mascalbser, fibrigens vollkommen gesunder Mann. 

Bei robigem Herabh&ngen der Arme gewahrt man an der Rfickseite 
nor wenig Abweichendes. Die linke Scapala ist der Linie der Dornfortsatze 
genahert, der Abstand des inneren oberen and anteren Winkels betragt 
recbts je 10, links dagegen nor je 7 cm. Der untere Winkel ist nor wenig 
von der Riickenflache abgehoben, and so kommt hier ParallelitAt zwischen 
Medianlinie and innerem Scapalarrand za Stande; jedenfalls keine „Schaukel- 
stellung" des nar wenig im Vergleich zam rechten htiherstehenden Schulter- 
blattes (8. Abbildung 8 and 4 der Tafel X). 

Bei sagittaler Erhebung der Arme tritt das linke Scholterblatt in 
charakteristischer Weise fltigelfbnnig herans, jedoch nicht so steil wie im 
vorigen Fall and riickt dabei weniger hoch hinaof. 

Bei frontaler Erhebung bemerkt man unter Htiherriicken der Scapnla 
starke Adduction derselben an die Wirbelsaale and Wulstung der Maskeln 
an ihrem inneren Rande. Die Serratoszacken, nicht ffihl- and sicbtbar, aach 
bei Armerhebang nicht, bewirken darch ihr Fehlen deutliche Abflachung der 
linken Seite. 

B. fiihrt die rein active and ohne alles Schleudern bewirkte Erhebung 
bis zar Senkrechten unter vOlliger Drehung der Scapala aus, nar bat der 
Arm eine Neigung, nach vom iiber za sinken. Die Erhebung kommt am 
beaten schrftg nach aossen and vom, viel schwieriger in der frontalen Ebene 
za Stande; Belastung der Hand mit 2—8 kg erschwert die Erhebung schon 
wesentlich; passiv sind alle Bewegungen frei. Aach bier rackweise Stellungs- 
ftnderangen der Scapula bei alien Bewegungen, jedoch viel weniger ausge- 
sprochen als bei M. 

Alle ftbrigen Maskeln sind kr&ftig entwickelt and von normaler elek- 
trischer Erregbarkeit, namentlich aach alle Abschnitte des etwas hypertro- 
pbischen Trapezius und Deltoides. Die Serratuszacken reagiren faradisch 
nar bei st&rksten Strbmen (R.-A. = 0) mit schwacher Contraction galvanisch, 
indirect gereizt, keine deutliche Zackung, direct rechts bei 0,6 M.-A., links 
bei 8,0 M.-A; ASZ fast gleich KSZ, dabei Zackung deutlich trftge. Die 
Sensibilitkt ist vftllig angestort. Nach st^rkerer Anstrengung soil Oefohl 
von Ermiidung im Arm and spannender Schmerz hinten in der Schalter 
aaftreten. 
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Was den weiteren Verlanf betrifft, so trat bis Ende Mai 1899 eine 
geringe Bessenxng ein, der eine Steigernng der elektrischen Erregbarkeit 
entsprach. Leider war es mir nicht ntfglich, B. sp&ter noch zu nntersnchen. 

In beiden Fallen handelt es sich zweifellos um isolirte Serratus- 
Lahmung, da die Betheiligung aller anderen Mnskeln bestimmt ausge- 
schlossen werden kann. Trotz der in alien wesentlichen, die Diagnose 
begrOndenden Symptomen vorhandenen Uebereinstimmung sind sie doch 
verschieden genug, um zur Aufklarung der Differenzen aufzufordem. 

Die wicbtig8ten Unterschiede beziehen sich auf: 1. die hohere 
Armerhebung bei B. und die starkere Drehung der Scapula mit ihrem 
unteren Winkel nach vom und aussen; 2. Hochstand der Scapula und 
starkes Abstehen des unteren Winkels bei M., welche bei B. in viel 
geringerem Grade sich vorfinden; 3. geringe Scbaukelstellung des 
Schulterblattes bei M., Parallelstand des medialen Randes zur Mittel- 
linie bei B. Offenbar findet sich der gr&ssere Ausfall von Muskel- 
kraften auf Seiten von M. Bei der yollen Erhaltung aller tibrigen 
Schultermuskeln in beiden Fallen und der eher noch starkeren Ent- 
wicklung des Trapezius bei M. wird man zu der Annahme gedrangt, 
dass der Umfang, in welchem der Serratus betroffen, nicht in beiden 
Fallen der gleiche sein kann, dass es sich vielmehr bei B. aller Wahr- 
scheinlichkeit nach um Erhaltung der oberen Zacken des Sage- 
muskels handelt. Diese Annahme wOrde zu begr&nden sein. 

Jedenfalls ergab zunachst die Durchsicht der Literatur keine Er- 
klarung. Von den fruher veroffentlichten und genau analysirten Fallen 
dttrfte dem Fall B. der Bruns’sche (3) am meisten entsprechen, wo- 
gegen manche Uebereinstimmung zwischen dem Baumler’schen und 
dem Fall M. zu bestehen scheint, wenn auch bei letzterem der Hoch¬ 
stand der Scapula, ein von den neueren Autoren Hitzig (4), Remak 
(5), Bernhardt (6) u. A. als pathognostisch bezeichnetes Symptom, 
fehlt. In jenen beiden, sowie in einer Reihe von anderen ahnlichen 
Fallen wird die Erhebung fiber die Horizontale hinaus als Ausnahme 
von der Regel der Erhebung angesehen und durch besondere Verhalt- 
nisse, wie Hypertrophie des Trapezius, erklart. Auch ich glaubte an- 
fangs zwei solcher „Ausnahmen u vor mir zu haben; die Durchsicht 
der casuistischen Literatur ergab jedoch, dass derartige Falle weit 
haufiger sind, ja die Mehrzahl bilden, und dass die meisten der alteren 
Falle bis zu Berger's Zeit unmoglich ganz uncomplicirte gewesen sein 
konnen, wie auch von Bernhardt u. A. betont wird. 

Ffir die alteste Zeit hat Berger selbst bereits in seiner Mono- 
graphie durch den Nachweis, dass unter den frtiheren Beobachtungen 
eine grosse Anzahl Falle von progressiver Muskelatrophie und anderen 
complicirten Lahmungszustanden als Serratus-Lahmung angesehen wor- 
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den waren, eine sichtende Kritik getibt. Den 40 bis dahin gesehenen 
Fallen fugte er 4 eigener Beobacbtung hinzu, von denen er selb9t aber 
auch nur 2 far isolirte Falle hielt. Noch rficksichtslosere Kritik fibte 
Lewinski (7), der nur einen einzigen Fall, den von Busch (8), als 
reine Serratus-Lahmung gelten liess. 1st auch der von ihm angefachte 
Streit um die Deviation der Scapula fiberflQssig gewesen und hochstens 
noch von historischem Interesse, so ist dem Ergebniss seiner Kritik im 
Ganzen doch beizupflichten. Nach Allem ist es in der That zweifelhaft, 
ob unter den vor Baumler (1880) mitgetheilten Fallen im heutigen 
strengen Sinne isolirte Falle von Serratus-Lahmung beschrieben wor- 
den sind. *) 

Auch aus der darauf folgenden Zeit bis heute halt eine grosse An- 
zahl von Fallen der Kritik nicht Stand, wie sich dies aus der nach- 
folgenden Zusammenstellung ergiebt. Ohne auf absolute Vollstandig- 
keit Anspruch machen zu wollen, obgleich sicher nicht viele der ver- 
offentlichten Falle mir entgangen sein dttrften, habe ich seit Berger 
und Lewinski im Ganzen 42Falle von Serratus-Lahmung verzeichnet 
gefunden. Dieselben sind in 2 Gruppen gesondert, je nachdem eine 
Armerhebung bis zur Horizontalen oder fiber dieselbe hinaus beobach- 
tet wurde. Auf Grand der hohen Erhebung wird man von vorne- 
herein in der zweiten Gruppe nur isolirte Falle voraussetzen d&rfen. 

Gruppe I. 

24 Falle umfassend, in denen die Erhebung hbchstens bis zur 
Horizontalen moglich war. 

1. Morf (10). Ursache Schwingiibung beim Turnen und starker Ruck 
am Arm, an welchem momentan das ganze Ktirpergewicht hing. Bezuglieh 
der iibrigen Muskeln nicht gendgend beschrieben. 

2. —4. Bernhardt (11). 8 Fftlle. 

a) mit Cucullaris-Parese complicirt, traumatisch entstanden. 

b) Erk&ltung, leichte L&hmungsforxn, Hochstand der Scapula, jedoch 
keine Ann&herung derselben nach der Mitte. 

c) Lasttragen; erheblichere Schr&gstellung der Scapula, trotzdem Bethei* 
ligung des Cucullaris auszuschliessen sei. 

5. Fritz (12). Nach Typhus, Complication mit L&hmung der Mm. 
supra- und infraspinatus. 

6. Weber (13). Nach Entbindung, Schwache und reissende Schmer- 
zen im ganzen Arm. 

7. Ferrier (14) Traumatische Entstehung. 

8. u. 9. Dixon Mann (15). 2. und 3. Fall. Rheumatische Entstehung, 
Schmerzen in Schulter und Arm. 

*) Der Merkwiirdigkeit halber sei ein Fall von Moritz Meyer (9) hier 
angefahrt, der einzige, in welchem eine Erhebung uber die Horizontale, namlich 
bis 120° sich verzeichnet findet; dabei war der Cucullaris in seinem oberen und 
mittleren Abschnitt hypertrophiSch, wahrend der untere „bedeutend schiechter 
reagirte“ als auf der gesunden Seite. 
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10. u. 11. Morstadt (16). Fall 1 und 2. 

12. v. Bramann (17). Doppelseitig juvenile Muskelatropliie oder nach 
Sperling (2o) Dystrophia muscul. progressiva. 

13. Hagen (18). Nach acutem Gelenkrheumatismus, Betheiligung 
anderer Schultermuskeln. 

14. It os s, und R. Bunting (19). Rheumat.ische Entstehung, angeblich 
isolirte Lahmung. 

15. Kohler (21). (s. aucli Frohse [22]). Nach Aussch&lung eines 
supraclavicularen Driisentumors entstanden. Angeblich reine Serratus- 
Liihniung, von Rein a k (23) bezweifelt. 

16. Friedheim (24). Nach Typhus. Das Yerhalten der tibrigen 
Muskeln nicht niiher beschrieben. Schulter tiefer stehend. 

17. Placzek (25). Fall von einer Leiter. Schriigstand der Scapula. 
Cucullaris intact. 

18. Dims (26). Dureh Tornisterdruck entstanden. 

19. Fraser (27). Ueberanstrengung. Betheiligung des oberen 
Cucullaris-Abschnittes. 

20. Kast (28). Ueberanstrengung. Hysterie vvird mit verantwortlich 
gemacht.(?). 

21. Souques und Duval (29). Complication der Serratus-L&hmung 
mit Liihmung der 2 unteren Drittel des Trapezius, als nicht selten und 
typiseh bezeichnet; entstanden durcli Vorvvartsstossen einer Last, Zerrung 
der Nerveu beider Muskeln bei ihrer gemeinsamen kriiftigeu Contraction. 

22. Levy-Dorn (30). Nach Typhus rechtsseitige Serratus-Liihmung, 
nach 8 Jahren aucli linke; 6 mal operirt Niihere Mittheilungen iiber die 
Symptome fehlen. 

23. Landgraf (30). Traumatische complicirte Serratus - Lahmung 
durch Haugen am Querbaum, nach 16 Woclien Heilung. ) 

24. Homen (32). Nach acuter Infectionskrankheit (Gelenkrheumatis¬ 
mus V) entstanden. als typische Serratus-Lahmung. aber mit Betheiligung 
des Deltoides geschildert. 

Bemerkenswerth ist, class unter cliesen 24 Fallen nur 11 sicher als 
isolirt beschrieben siml. In 10 Fallen Entstehung durch ein Trauma. 

Gruppe II. 

19 Fiille umfassend, mit Armerhebung iiber die Horizontale hinaus. 

1 Baumler (2). Nach Typhus. Erhebung bis ca. 150° ohne 
Schleudern. Besmiders genau beobachteter Fall. 

2. Weber (13i. 2. Fall. Ursache zweifelhaft. kein Trauma. Angeb¬ 
lich isolirte Liihmung, Erhebung etwas iiber die Horizontale. 

3. Poore (33). ..There, can he no doubt that the Serratus was 
completely paralysed and no other muscle was affected. The patient could 
lift the arm above the head.” 

4. James Ross (3D. ..The patient could lift the arm in vertical 
direction”. Traumatische Entstehung. 

5. Dixon Mann (15 1 . ,.The patient could raise the arm 30° above 

*) Die Fiille 1(1. is und 23, elu n>o Fall 15 dor folgenden Gruppe sind in 
den unten ails der Armee aufgefiihrten nicht entlialten. 
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the horizontal plane. 11 Entstanden dnrch vereiterte Lymphdrusen am 
Halse. Schw&chliches M&dchen, etwas Schaukelstellung der Scapula, alle 
anderen Muskeln normal. 

6. Clntton (35). Nach Typhus. Erhebung 30° liber die Horizontale, 
sonst stimmt — nach den 3 beigegebenen Abbildungen — der Fall mit 
dem oben beschriebenen Fall M. vGllig iiberein, Scapula nur wenig gedreht 

7. Ferrier (36). Ueberanstrengung, Erhebung anfangs nur bis 90°, 
nach 3 Wochen betr&chtlich daxiiber hinaus. Leichte Lfihmungsform 
(„rapid recovery 11 ). 

8. n. 9. Morstadt (16). Fall 3 und 4. 

a) Ursache unbekannt. Erhebung bis 120° EaR. des Serratus; 
Cucullaris nahm erst sp&ter an Erregbarkeit ab. Hochstand und Ann&he- 
rung der Scapula. Neuralgic im Arm. 

b) Balkentragen. Erhebung fast bis zur Senkrechten. Cucullaris 
kraftvoll. Schr&gstand der Scapula, deren Innenrand nicht parallel zur 
Wirbels&ule. Kein Hochstand, aber Ann&herung der Scapula medianw&rts. 
Keine sensiblen StGrungen. 

10. Sperling (20). Doppelseitige Serratus-L&hmung durch Fall eines 
Holzblockes auf die eine, Aufschlagen auf eine Eisenbahnschiene mit der 
anderen Schulter. Anfangs ausgedehnte sensible StGrungen. 10 Wochen 
nach dem Unfall beiderseits Erhebung fast bis zur Senkrechten. Heilung 
aber erst nach Monaten. 

11. Jolly (37). Stich in die vordere Achselgegend, reine Serratus- 
L&hmung. Erhebung nahezu vertical. Hochstand der Scapula. 

12. —14. Remak (5). 3 bisher nicht eingehender publicirte Fftlle, 
welche ganz mit dem Brun s’schen Fall iibereinstimmten. 

15. Lasser (38). Rekrut vom Train-Bataillon Nr. 16 mit seit Jahren 
bestehender L&hmung, bei welcher Kappen- und Untergr&tenmuskeln vicari- 
irend eingetreten waren. Erhebung fast bis zur Senkrechten. 

16. Bruns (3). Ursache nicht festgestellt, die reine Seratus-L&hmung 
bildete sich erst allm&hlich heraus. Erhebung bis zur Senkrechten mit 
volliger Drehung der Scapula, deren Innenrand keine reine Parallelstellung 
mit der Wirbels&ule zeigte; kein ausgesprochener Hochstand. Besonders 
genau beschriebener Fall. 

17. Placzek (39). Ueberanstrengung durch unmassige Muskel- 
iibungen. Hochstand der Scapula, keine Parallelit&t des Innenrandes mit 
der Wirbels&ule. Anfangs Erhebung nur bis 90°, aber bald bis 180° und 
ohne Schleudern erlernt, jedenfalls nicht auf Erholung beruhend. 

18. v. Rad (40). Nach Influenza. Hochstand der nicht parallel ge- 
stellten Scapula, Erhebung anfangs bis 130°, sp&ter bald bis 180°, ohne 
dass Erholung des Muskels eintrat. 

Unter den 42 Fallen finden sich also 29 isolirte und darunter 18, 
in denen die Erhebung fiber die Horizontale moglich war. Von die- 
sen entsprechen meinem Fall M. die F&lle 1, 5 und 6 f dem Fall B. 
dagegen die Falle 4, 9, 10, 11, 12—14, 15, 16, 17, 18, wahrend 2, 3, 
7, 8 sich nicht ohne Weiteres unterbringen liessen (cf. Nachtrag). 

Danach also wird die Erhebung fiber die Horizontale hinaus viel 
mehr als Regel, denn als Ausnahme zu bezeichnen sein, femer stellt 
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sich die voile Erhebuug bis zur Senkrecbten als wesentlich haufiger 
heraus, als die Erbebung bis zu geringerer Hohe. Auch die vielfach 
bebauptete Seltenheit der isolirten Serratus-Lahmung erscheint fraglich. 

Mit diesem Ergebniss steht in voller Uebereinstimmung dasjenige 
aus dem weitaus grosseren Material der in der Armee vorgekom- 
menen Falle. 

In aller Kttrze findet sicb in den „Sanitatsberichten der deutschen 
Armee“ (41) eine grossere Anzahl von Fallen der Serratus-Lahmung 
erwahnt, obne das jedoch auf die Symptomatologie dabei, entsprecbend 
der einer allgemeinen Statistik auferlegten Beschrankung, naber ein- 
gegangen ist Die Lahmung wird schon bier wiederbolt als auffallend 
haufig bezeicbnet. Yon 1884—1896 finden sich 46 Falle unter 10944 
Erkrankungsfallen an den peripheren Nervenbahnen tiberhaupt vermerkt, 
also 1 auf 238. Thatsachlich jedocb stellt sich die Oesammtziffer der 
beobachteten Falle wesentlich hoher, wie sich durcb Umfrage bei alien 
Armeecorps der deutschen Armee ergeben hat. Den sammtlichen 
Herren Sanitatsofficieren aller Dienstgrade, welche sich an der Ein- 
sendung des Materials in so entgegenkommender Weise betheiligt ha- 
ben, sei hier geziemend Dank erstattet. 

Es kamen Krankengeschichten, Atteste u. s. w. von im Granzen 
95 seit 1880 beobachteten Fallen zusammen*), und zwar wurden mir 
eingesandt vom 


Garde-Corps 2 Falle; 10. Armee-Corps 6 Falle; 
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eine erhebliche Anzahl von Fallen darunter, 


in denen eine Betheiligung anderer Muskeln an der Lahmung beobachtet 
wurde, immer jedoch so, dass die Serratus-Lahmung im Vordergrund 
stand, so sind dennoch die Unterschiede in dem Antheil der einzelnen 


*) Einschliesslich meiner beiden Eingangs beschriebenen, welche unten als 
Nr. 10 und 26 aufgefuhrt sind. 

**) Einschliesslich des inzwischen daraus gebildeten 19. Armee-Corps. 
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Armeecorps derartige, dass sie mehr auf die Betheiligung an der 
Einsendung, als auf die Haufigkeit der Lahmung zurttckgeffihrt werden 
konnen. Es besteht daher yon vomherein die hochste Wahrschein- 
lichkeit, dass die Gesamxntzahl aller in der Armee seit 1880 gesehenen 
Serratus-Lahmungen in Wirklichkeit auf mindestens das Doppelte ge- 
schatzt werden kann — ein ffir die Beurtheilung der Haufigkeit der 
Serratus-Lahmung beachteuswerther Umstand. Immerhin aber genfigt 
die stattliche Zahl yon 95 Fallen, um einige bisber offene Fragen aus 
der Pathologie der Serratus-Lahmung der endgiltigen Beantwortung 
naher zu bringen. 

Vorweg sei der Schwachen gedacht, welche nothwendigerweise 
einer Zusammenstellung nach bestimmten Gesichtspunkten aus einem 
in yieler Hinsicht ungleichwerthigen Material anhaften. Die Beobach- 
tung wie die beschreibende Darstellung unterliegen manchen Differen- 
zen bezfiglich aucb der wichtigeren Symptome. So findet sicb die 
Grosse der Drehung der Scapula bei der Armerbebung nur in der 
Minderzahl der Falle erwahnk Genaue Messungen der Scapularab- 
stande yon den ubrigen Skelettheilen fehlen einer Reihe yon Fallen. 
Aucb fiber eine genaue elektro-diagnostische Prfifung verfftgt nur ein 
Theil der Erankengescbichten (unter den 60 isolirten 23 Falle). In 6 
Fallen feraer ergaben sich widersprechende Angaben namentlich gerade 
bezfiglich der H&he der Armerbebung. Die Majoritat der Angaben in 
den yerschiedenen Befundaufnahmen entschied dann nacb der einen 
oder anderen Seite hin. Diese Mangel jedocb fallen gegenfiber der 
anerkannten Grfindlichkeit der militararztlicben Begutachtung um so 
weniger ins Gewicht, als das Krankheitsbild der Serratus-Lahmung 
einfacber Natur, leicbt diagnosticirbar und allgemein interessirt. In 
der Genauigkeit der Bescbreibung steht nur die Minderzahl der Falle 
hinter dem Gros der aus der Literatur aufgeffihrten zurfick. 

Bei der ffir den Zweck dieser Arbeit und ffir die Physiologie der 
Schulterbewegungen wich tigs ten F rage: bis zu welcher Hohe kann der 
Arm bei alleinigem Ausfall des Sagemuskels erhoben werden ? empfabl 
sich am meisten eine Eintheilung der isolirten Falle nach dem Grade 
der Erhebung (Gruppe I—V), der complicirten Falle nach den be- 
theiligten Muskeln (Gruppe VI—XV). 

ImGanzen wurde in 67 von den 95 Fallen (70Proc.) eine Er¬ 
hebung fiber die Horizontale beobacbtet Die isolirten Falle 
bilden mit 60 = 63 Proc. die Mehrzahl. Von diesen wurde in 57 Fallen 
= 95 Proc. Erhebung fiber 90° festgestelli Die Hohe der Erhebung 
ist in den Krankengeschichten fiberwiegend nach Winkelgraden ange- 
geben, anderenfalls boten Abstandsmaasse von der Mittellinie oderVer- 
gleichung mit dem gesunden Arm u. s. w. genfigenden Anhalt 

Die Diagnose der Serratus-Lahmung als solcher grfindete sich 
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durchweg auf die bekannten Symptome, die Stellungsabweichung des 
Schulterblattes scbon wahrend der Ruhe, das flflgelfiSrmige Absteben 
bei der Horizontalerbebung des Arms nacb vorn, die Heranschiebung 
an die Mittellinie and die Muskel wuls tbildung bei der seitlichen Erhebung, 
das Fehlen der Serratuszacken u. s. w. In einer Anzahl von Kranken- 
bericbten wird die bohe Erhebung als ungewohnlich betont, stets aber 
wird aasdrficklich zwischen der rein activen Erhebung und der mittelst 
Schleudems unterschieden. Ueber die Haltung des Armes bei der Er¬ 
hebung, ob im Ellbogengelenk gestreckt Oder gebeugt, enthalt nur ein 
Theil der Krankengeschichten einen Vermerk. Stellt sicb auch die 
Kraftleistung je nachdem verschieden dar, fftr die Muskelfunction als 
solcbe ist dieser Unterschied obne Belang. 

Hinsichtlicb des flttgelformigen Abstebens der Scapula bei sagittaler 
Armerhebung, welches auch bei isolirter Cucullarislahmung von Eulen- 
burg (42), Thiem (43) u. A. in ahnlicher Weise beschrieben ist, 
konnen etwaige Zweifel deshalb ausgescblossen werden, weil einmal 
bei Cucullaris-Lahmung dies Absteben docb nie in jenem Grad von 
tiefer Taschenbildung hinter der Scapula vorkommt, dann aber, weil 
die vergrosserte Entfernung derselben von der Mittellinie bei alien 
Bewegungen und Lagen eine Verwechselung kaum zulasst 

Ferner aber war fttr die Gruppirung die bohe Erhebung selbst 
ausschlaggebend, da bei deren Zusammentreffen mit den tibrigen Kenn- 
zeichen eine Betheiligung anderer Muskeln an der Lahmung, beson- 
ders des Cucullaris und Deltoides — die wenigen, spater noch zu bertick- 
sichtigenden Falle der VI. und VII. Gruppe ausgenommen — doch wohl 
auszuscbliessen ist Voriibergehende auf Inactivity zu beziehende 
Schwache des Deltoides wurde in mehreren Fallen beobachtet, sie 
scbwand aber, wie ausdrUcklich bemerkt wurde, im weiteren Verlauf. 
Sicber ist sie noch baufiger, als im Allgemeinen angenommen wird, 
und wollte man jede bios auf Gebrauchsmangel berubende, vorflber- 
gehende Schwache auf Betheiligung an der Lahmung beziehen, dann 
kommt isolirte Serratus-Labmung liberhaupt nicht vor. Alle Falle 
mit elektrisch nachweisbarer Degeneration des Deltamuskels sind da- 
her nicht unter die isolirten gerechnet worden. 

Die erste Hauptgruppe, die 60 isolirten Falle umfassend, zerfallt 
in folgende Gruppen: 

L Gruppe. a) Mit alien Kennzeichen, einschliesslich des Paral- 
lelstandes des medialen Scapularandes zur Mittellinie, hat sicb nur ein 
einziger Fall finden lassen.*) 

*) Auf eiugehende MittheiluDg der Einzelheiten der Casuistik musste wegen 
Raummangels verzichtet werden; zur Controle ist das Yerzeichniss der Falle bei 
den einzelnen Gruppen eingeschaltet. 

Denteohe Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 27 
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I. L. Inf.-R. 92. 

Erhebung bis 135°; traumatischer Entstehung. 

Sammtliche Kennzeichen mit Ausnahme des Parallelstandes. 

b) Erhebung bis 125°—140°. Unter 9 Fallen 3 mit Schaukel- 
stellung der Scapula. 

2. F. bayr. Gendarm, 

3. D. Hus.-R. 12, 

4. H. Inf.-R. 153, 

5. G. Inf.-R. 84, 

6. B. Pionier-B. 12, 

c) Erhebung bis 115°—120°. 

11. R. Garde-Reiter.-R., 

12. K. Inf.-R. 54, 

d) Erhebung nur bis 90°, ebenfalls als isolirt beschrieben. 

14. D. Garde-Reiter-R, 16. K. Inf.-R. 128. 

15. Z. bayr. 16. Inf.-R., 

Von dieser Gruppe ist Fall 2 bemerkenswerth nach Entstehung 
und Verlauf, welchen Herr Stabsarzt Hering-Freising bis in die 
jungste Zeit — also 4 Jahre — zu beobachten Gelegenheit und dessen 
Veryollstandigung mir zu tibermitteln die besondere Gfite hatte. 

Gendarm F., sehr musculoser gesnnder Mann, erhielt im Mftrz 1894 
bei Abstellung eines Raufexcesses mit einem spitzen and scbarfen Taschen- 
messer 4 oberfl&chliche Hantwnnden und eine tiefe Stichwunde in den inneren 
Winkel der linken Oberschliisselbeingrube, 1V 2 cm vom oberen Schlfissel- 
beinrand entfernt. Dicht darunter war die Subclavia pulsirend zu fdhlen. 
Sogleich danach Schw&che des linken Arms; Erhebung stark beschrftnkt; 
alle'charakteristischen Zeicben der isolirten Serratusl&hmung. Im Verlauf 
der n&cbsten Monate Abnahme der faradischen Erregbarkeit des Muskels, 
dessen Zacken stark atrophirten, partielle EaR, alle ubrigen Muskeln rea- 
girten vbllig normal, dabei gut entwickelt wie rechts; leichte Schaukel- 
stellung des stark gehobenen Schulterblattes, Erhebung bis 125°, keine 
sensible Stfirung. Nach 2 Jahren keine erheblicbe Besserung, Erhebung 
bis 135°. Serratus nur durch starke faradische Strbme reizbar, galvanisch 
trftge und schwache Zuckung erst bei st&rkeren Strbmen. Fruhjahr 1899 
weitere Abnahme der faradischen Erregbarkeit — galvanische Priifung leider 
nicht moglich —; Stellung der Scapula, Erhebung unver&ndert. Keine Con- 
tracturen der Schultermusculatur. 

II. Gruppe. Alle Anzeichen wie in der vorigen Gruppe, Erhe¬ 
bung aber bis zu 180°. 22 Falle. Doch war die Erhebung anfangs 
geringer und wurde bis zur Senkrechten erst allmahlich moglich, und 
zwar, wie angenommen werden muss, durch neuerlernte Innervations- 
vorgange. Erholung des Muskels ist hierbei sicher auszuschliessen, 


7. T. Inf.-R. 93, 

8. K. bayr. 12. Inf.-R., 

9. C. Hus.-R. 16, 

10. M. Ulan.-R. 13. 


13. R. Gren.-R. 100. 
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denn bis zain Schluss bestanden alle iibrigen Symptome wie anfangs 
fort. (Die Falle mit Erholung der Serratus bilden flir sich die Gruppe 


V.) Complete EaR in 4 Fallen, 
stellung der Scapula in 3 Fallen. 

17. S. Inf.-R. 107, 

18. H. Hus.-R. 9, 

19. M. Feld-Artl.-R. 17, 
•JO. S. Inf.-R. 27, 

21. M. Inf.-R. 107, 

22. E. bayr. 12. Inf.-R., 

23. W. Schiitz.-R. 108, 

24. K. Inf.-R. 70, 

25. E. Fuss-Art.-R. 14, 

26. B. Inf.-R. 92, 

27. B. Gren.-R. 110, 


partielle in 6 Fallen. Schaukel- 


28. R. Inf.-R. Ill, 

29. M. Schiitz.-R. 108, 

30. S. Inf.-R. 77, 

31. O. Inf.-R. 103, 

32. B. Inf.-R, 17, 

33. N. Inf.-R. 77, 

34. R. Garde-Fiisl.-R., 

35. B. Inf.-R, 63, 

36. F. Inf.-R. 133, 

37. H. Inf.-R. 98, 

38. H. Untffz.-Sclmle Marieuberg. 


III. Gruppe. a) DieErhebungwirdalsnurbis .,fast 1$0°“moglich 
geschildert, im Uebrigen dieselben Verhiiltnisse wie bei der Gruppe II. 
In 2 Fallen partielle EaR. in 2 Fallen Schaukelstellung der Scapula. 

39. U. bayr. 2. Ulan.-R., 41. G. Gren.-R, 100, 

40. O. Inf.-R. 107, 42. L. Feld-Artl.-R. 12. 

b) Desgleiehen, Erhebung jedoch nur 160°—170°. 3 Falle, in 1 

Fall totale E. a. R. 

43. K. Inf.-R. 54. 45. P. Fiis.-R. 37. 

44. J. Fuss-Artl.-R. 1. 


IV. Gruppe. Dieselbe umfast die als Paresen aufzufassenden '##r 
14 — Falle, welche ausnahmslos in wenigen Monaten zur vollen Heil- 
ung infolge iedererstarkens des Muskels und Verscbwindens der 
Deviation der Scapula bei alien Bewegungen fiihrten. In 8 F alien 
davon handelte es sich um leichtere und leichteste Liihmungsformen. 
In den elektrisch gepriifren Fallen entweder gar koine oder geringe 
\ eriinderungen der Erregbarkeit. In 2 Fallen ist Betheiligung des 
Deltoides an der Parese beschrieben, welche indess zugleich mit der 
des Serratus wieder verscliwand. 

46. (f. Int.-R. 103. 

47. W. Fiis.-R. 73, 

48. K. Gren.-R. 100. 

49. F. Inf.-R. 134, 

50. P. Gren.-R. lol. 

51. S. Inf.-R. 179, 

52. K. Inf.-lh 7o, 


53. F. Schiitz.-R. 108, 

54. H. Inf.-R. 134. 

55. K. Prag.-R. 23, 

56. II. Inf.-R. 107. 

57. D. Inf.-R. lo6. 

58. F. Feld-Artl.-R. 28, 

59. R. Fest.-Gef. Magdeburg. 
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V. Diese Gruppe bildet ein Fall von zweifellos isolirter Lahmung, 
wie auch durch genaue elektrische Prfifung nachgewiesen wurde, durch 
Ueberfahren entstanden, mit Scapularfractnr verbunden. Die anfangs be- 
hinderte Erhebung gelang 1 1 / 2 Monate spater bis zu ca 110°. Die 
hohere Erhebung wurde dann durch eine zwischen Thorax und Sca¬ 
pula eingeschobene Callusmasse behindert. Zuletzt wurde der Arm 
„weit“ liber die Horizontale hinaus erhoben, wahrscheinlich infolge 
Erholung des Muskels. 

60. D. Train-BatL 5. 

Die zweite Hauptgruppe umfasst 35 mit Lahmung anderer 
Muskeln complicirte Falle. In 10 Fallen wurde Erhebung fiber die 
Horizontale beobachtet. Die tkbrigen entbehren eines besonderen In- 
teresses, sind aber der Vollstandigkeit wegen hier ebenfalls nach¬ 
gewiesen. Nach den betheiligten Muskeln ergiebt sich folgende 
Gruppirung. 

VI Gruppe. Der Trapezius allein betheiligt. 6 Falle. 

61. S. Pion.-Batl. 16, 64. B. Gren.-R. 100, 

62. A. Garde-FusL-R., 65. J. Inf.-R. 112, 

63. B. Inf.-R. 99, 66. W. Inf.-R. 153. 

In zwei Fallen (61 und 62) war die Erhebung bis 20° fiber die 
Horizontale m5glich, und zwar betraf die Lahmung in dem einen Fall 
nur den oberen Abschnitt, in dem sehr genau beschriebenen anderen (62) 
nur den unteren Abschnitt; dieser letztere kann zum Beweis dienen, 
dass die Betheiligung des unteren Abschnitts des Trapezius f&r die 
Armerhebuug von geringerem Einfluss ist, als bisher angenommen wird. 

VIL Gruppe. 9 Falle mit alleiniger Betheiligung des Deltoides 
und zwar in keinem total, sondem nur partielL Iu 3 Fallen (67, 68 
und 72) Erhebung ebenfalls bis zu 20° fiber die Horizontale, aber mit 
geringer Kraft und sehr rascher Ermtldung. Hier genflgten augen- 
scheinlich die erhaltenen Btindel des Deltoides, neben seinen 
Synergisten die geringe Erhebung fiber die Horizontale hinaus zn 
bewirken. 

67. S. Carab.-R., 

68. H. Pion.-B. 12, 

69. B. Inf.-R. 107, 

70. D. Inf-R. 139. 

71. R. Inf.-R. 106, 

Die folgenden Gruppen sind den verschiedenen Typen der Plexus- 
lahmung mit liberwiegender Betheiligung des N. thoracicus posterior 
zuzurechnen. 

VHI. Gruppe. Betheiligung von Trapezius und Deltoides. Er- 


72. S. Pion.-B. 15, 

73. S. bayr. 2. Inf.-R., 

74. S. Inf.-R. 106, 

75. W. Fnss-Art-R 9. 
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hebung nur in einem Fall bis 90°, in den anderen wurde die Horizon- 
tale nicht erreicht. 

78. L. Inf.-R. 141, 80. B. Inf.-R. 16. 

79. K. Feld-Artl.-R. 35, 

Fall 79 schliesst sich auch hinsichtlich der Entstehung durch 
Klimmziige am Querbaum eng an den von Sehrwald (58) beschrie- 
benen an. 

IX. Gruppe. Betheiligung der Mm. infraspinatus und teres minor. 

76. K. baj r r. Inf.-Leib-R., 77. E. Inf.-R. 108. 

X. Gruppe. Betheiligung des Trapezius, Supra- und Infraspinatus. 

81. R. Inf.-R. 134. 

XI. Gruppe. Betheiligung des Deltoides und der Grateumuskeln. 

82. D. Untffe.-Schule Jiilich, 85. F. Inf.-R. 107, 

83. G. bavr. 1. Fuss-Art.-R., 86. W. Inf.-R. 106. 

84. S. Inf.-R. 81. 

In 3 Fallen von dieseu war die Erhebung in geriugem Grade iiber 
die Horizontale moglich, es handelte sich allem Anschein nach um juve¬ 
nile Dystrophie. 

XII. Gruppe. Betheiligung der Rauten- und Griitenmuskeln. 

88. F. Inf.-R. 106, 90. S. Inf.-R. 103, 

89. S. Inf.-R. 114, 91. R. Inf.-R. 106. 

In einem Fall (91) Erhebung iiber 90° hinaus, ebenfalls juvenile 
Dystrophie. 

XIII. Gruppe. Betheiligung aller Schultermuskeln in Folge von 
Verletzung des Plexus brachialis durch schwere Gewalteinwirkung. In 
einem Fall war in Folge Erholung des Serratus und Deltoides zuletzt 
geringe Erhebung iiber 90° moglich. 

92. P. bayr. 10. Inf.-R., 93. B. bayr. 3. Feld-Art.-R. 

XIV. Gruppe. Betheiligung von Schulter- und Ober- und Unter- 
armmuskeln. 

94. F. Inf.-R. 107 (Ueberanstrengung beim Tronnnelnk 

95. P. Inf.-R. 138 (Neuritis nacb ac. Gelenkrheumatisinus). 

Die Entstehung von Serratus-Lahmung in Folge von Genickstarre 
und Cholera nostras ist bisher anderweitig nicht beobachtet worden. 
Im ersteren Fall (Nr. 14) stellte sich die Lahmung 2 VVochen nach 
der Erkrankung ein, im letzteren (Nr. 65) blieb sie nach einem ..schlag- 
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Uebersicht der Entstehungsiirsachen: 


a; meehaniscbe Ursachen. 



1. Ueberanstrengun# and gewaltsame Mus- 

isolirte 

compli- 

cirte 

i 

Stimme 

kelarbeit. 

7 

i — 

7 

2. Lastheben. 

1 

! 2 

3 

3. Fall. 

7 

7 

14 

4. Qiietschung .. 

3 

. 1 

4 

5. Zerrung and Dehnung des Arms. . . 

3 

1 

, 4 

6. Stichverwundung. 

7. Tragen scliwerer Lasten (alle vor dera 

1 

— 

1 

Dienst entst.). 

3 

3 

6 

8. Tornisterdruck. 

8 

1 

9 

9. Ueberfahren. 

1 

— 

1 

10. Ueberanstrengnng beim Troinmeln . . 

— 

1 

1 

11. Klimmziehen. 

— 

•> 

•> 

12. Taniubumren. 

*» 

1 

3 


3 b 

10 

5 5 


b) Infectiunskranklieiten. 

isolirte 

conipli- 

Sum me 

• 

cirte 


1. Fungenentziindting. 2 

2 

4 

2. Brnsttellentziindung. 2 

— 

•> 

3. Ac. Gelenkrlieumatismus. 1 

-- 

1 

4. Influenza. 2 

— 

•> 

5. Fnterleibstyphus .... d 

•> 

5 

b. Pyiimie .. . 1 — 

1 

1 

7. Cienickstarre .1 1 

— 

1 

s. Cholera nostras ....... 

1 

1 

i ii 

b 

17 

e) Erkaltung and Puivliiiassung . 3 

3 

b 

d ) J uvenile 1 >ysiro]diie. 

5 

5 

e) Cnbekannte Frsaehe. In 

o 

12 

Gesaiiiiiit sinirtie bn 

35 

95 


:irt i lT " an 1 li «* t retenen Anlall der (’lod.-ra nostras zuiTick. I hi Uebriijen 
bieten beide Fade keine Iiesonderheiten. 

Von don 57 isolirten Fallen, in deneti Erliebung liber die Hori- 
zontale stattland. sind 3b bd Froe. auf medianiselie. 12 auf iufectiose, 
9 auf unbekannte Frsaehe znniekzui'ulnvn. Fin Znsammenhang zwi- 
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schen dem Grad der Erhebung und traumatischer Entstehung ist inso- 
fern nicht zu verkennen, als unter den 67 Fallen mit Erhebung iiber 90° 
42 = 63 Proc. traumatische, unter dem Rest von 28 nur 13 = 46 Proc. 
sich finden, Es entfielen auf die rechte Seite 58, auf die linke 31, auf 
beide Seiten 6 Lahmungsfalle. 

Beztiglich des Ausganges*) findet sich 25mal Heilung verzeichnet 
= 23,8 Proc. und zwar handelte es sich in 19 Fallen um eigentliche Heil¬ 
ung durch Erholen des Serratus (14 davon der Gruppe IV angehorig), 
in den tibrigen 6 um „Heilung mit Defect** unter Fortbestand aller 
Anzeichen der Lahmung. Diese 6 Falle beanspruchen ein besonderes 
Interesse, weil sie namlich sammtlich bereits vor dem Diensteintritt 
und zwar zwischen 1 J / 2 und 4 Jahren vorher entstanden waren, und 
nicht sogleich bei der Einstellung in die Truppe, sondern erst bei 
spaterer Gelegenheit zufallig bemerkt wurden. Trotz der dauemden 
Deviation der Scapula wird die Einschrankung der Bewegungs- und 
Leistungsfahigkeit des Arms als derartig gering geschildert, dass die 
Leute ihren Dienst vollkommen versehen konnten. Von alien konnte 
die voile Erhebung bis zur Senkrechten unter voller Scapular-Drehung 
ausgefiihrt werden, wenn auch mit geringerer Kraft und leichterer Er- 
miidbarkeit. In 2 Fallen fehlten die Zacken des Serratus vollkommen, 
in einem Fall bestand complete EaR, wiederholt befremdete die Ge- 
ringfiigigkeit der Storung. 

Solcher „alten“, schon vor dem Diensteintritt entstandenen Lah¬ 
mungsfalle finden sich im Ganzen 26. Davon gehoren 12 zu den iso- 
lirten; davon 1 zur Gruppe I mit Erhebung bis 135°, die tibrigen 11 
zur Gruppe II und HI mit voller bezw. fast voller Erhebung bis 180°. 
Nur die Hohe der Erhebung macht es erklarlich, dass die mit ihrer 
Lahmung meist unbekannten Betroffenen trotz der Deviation der Sca¬ 
pula so lange Zeit ihren Dienst versehen konnten, ja dass 6 davon als 
geheilt betrachtet werden konnten. Diese Falle beweisen, dass es par- 
tielle Serratuslahmung geben muss und zwar vernaltnissmassig haufig. 
Wieviel Serratuslahmungen mtissen sich hiernach der Kenntniss der 
Aerzte ganz entziehen! 

Betreffend die Entstehungszeit dieser 12 alten isolirten Lahmungen 
ergab sich, dass entstanden waren: 

davon „geheilt“, 

vor „langerer Zeit** 2 1 

„ V 2 Jahr 1 — 

„ 1V 2 Jahren 2 2 

5 3 

*) Auf den relativ seltenen Ausgang in Heilung wird auch in den Armee- 
Sanitatoberichten hingewiesen. 
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davon geheilt 


vor 2—4 Jahren 4 2 

» 5—6 „ 1 — 

» 10 „ 1 - 

„vor Jahren“ 1 l 

7 3 

5_3 

Summa 12 6 


Die Drsache war traumatischer Art in 8, bei den fibrigen 4 nicht 
zu ermitteln, Infection war die Ursache in keinem der Falle. 

Es sei hier einer eigen thfimlichen Erscheinung gedacht, die mit 
einer gewissen auffalligen Regelmassigkeit wiederkehrt, der auch bei 
meinen beiden Fallen gemachten Beobachtung, dass die Erkrankten 
. fiber wiegend erst nach Tagen und Wochen, selbst bei den durch Ge- 
walteinwirkung entstandenen Lahmungen, sicb in arztliche Behandlung 
begaben. Offenbar ist in vielen Fallen die anfangs beschrankte Er- 
hebung des Arms rasch, wenigstens theilweise wieder erlemt worden. 
Es scheint, dass bei Mangel eigentlicher Schmerzen die blosse leichtere 
Ermtidbarkeit nicht so rasch zum Arzt ffihrt, bis schliesslich die Um- 
gebung der Betroffenen zufallig auf die Deviation aufmerksam wird. 

Die Zusammen8tellung der in der Armee beobachteten Falle liefert 
als das hauptsachlichste Resultat: 

die anffallende Haufigkeit der Serratuslahmung in der 
Armee fiberhaupt, insbesondere der isolirten, and 

die auffallende Haufigkeit der Erhebung des Armes 
fiber die Horizontale hinaus. 

Die hohe Erhebung muss dem Zahlenverhaltniss nach nunmehr ge- 
radezu als die Regel bezeichnet werden. Es wird somit das schon 
oben aus der Literatur gewonnene Ergebniss in vollkommener Weise 
bestatigt. Aber auch bezuglich des Grades der Erhebung stellt sich 
in dem Zahlenverhaltniss der Falle nach dem Typus M (Gruppe I) 
zu denjenigen nach Typus B (Gruppe II und III) — wie 16:29 — 
eine bemerkenswerthe Uebereinstimmung heraus: die Zahl der Falle 
von isolirter Serratuslahmung mit Erhebung bis 180° fiberwiegt die 
Zahl der mit geringerer Erhebung (120°—150°) fast um das Doppelte. 

Allem Anschein nach hat die bisher allgemeine Annahme, die 
Horizontale sei die Grenze der Erhebung, einem Irrthum ihren Ur- 
sprung zu verdanken. Zunachst hat man zwischen der isolirten und 
complicirten Serratuslahmung, zwischen der partiellen Lahmung und 
der Parese nicht immer mit der genfigenden Strenge geschieden, nnd 
naturgemass sind von jeher fiberwiegend die mit starkerem Muskel- 
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ausfall, mit Complicationen einhergehenden Falle zur Kenntniss der 
Aerzte gelangt 

Der Hauptgrund aber jener Annahme liegt in der Auffassung des 
pbysiologischen Yerhaltnisses zwischen der Wirkung des Serratus 
und Deltoides, bezw. der Abductoren des Oberarmes und der Dreher 
des Schulterblattes. Der Deltoides soli den Arm zuerst bis 90° abdu- 
ciren, worauf fttr die folgenden 90° behufs volliger Erhebung der 
Serratus eintrete. Falle dann der Serratus aus, so bleibe mittelst des 
Deltoides bios noch eine Erhebung bis^O 0 ttbrig 

Dies alte, wohl hauptsachlich durch Henle’s und Duchenne’s 
Autoritat gestfltzte Schema genligt indess nicht nur nicht zur Erkla- 
rung der hbheren Erhebung bei isolirten Lahmungsfallen, sondern 
steht damit in directem Widerspruch. Zweifellos stehen auch mit 
diesem Schema die bisherigen Beobachtungen fiber Serratus-Lahmung 
in engster Wechselbeziehung. So schliesst man aus dem Umstande, 
dass durch Gegendruck gegen die Scapula bei Serratus-Lahmung die 
fehlende Muskelwirkung ersetzt und der Arm dann fiber die Horizontal 
hinaus gebracht werde — Berger’s Redressement — auf die Richtig- 
keit jenes Schemas, libersieht dabei aber, dass, wenn der Deltoides 
den Arm nur um einen rechten Winkel erhebt, dem Serratus eine 
Drehwirkung doch auch um einen ganzen rechten Winkel zufallen 
musste, eine bei dem Bau des Schulterblattes und seiner physiologischen 
Bewegungsbreite irrige und willkflrliche Annahme. Dass danach 
Serratus-Lahmungen mit hbberer Erhebung als 90° als Ausnahme 
angesehen werden mussten, ist nur folgerichtig, entspricht indess den 
Thatsachen nicht Yereinzelt finden sich Andeutungen in der anato- 
mischen und neurologischen Literatur, dass die Drehung der Scapula 
bereits langst beginne, ehe der Arm die Horizontale erreicht habe 
[Gaupp (44), Brbsicke (45), Bernhardt (6), Hitzig (4)]. Hitzig’s 
treffende Ausftlhrungen*) gelegentlich einer Discussion fiber Serratus- 
Lahmung sind merkwtirdigerweise bisber ganzlich unbeachtet geblieben. 
TJntersuchungen fiber das zeitliche Yerhaltniss der Wirkung der Sca- 
pulardreher und Armabductoren lagen bislang nicht vor. Um Auf- 
schluss zu gewinnen, habe ich die Schulterbewegungen an einer grosse- 
ren Anzahl von Gesunden beobachtet und zur Demonstration mich der 
Rontgendurchleuchtung bedient. Es mag bezflglich der Einzelheiten 
des Ergebnisses auf meine Mittheilungen**) darflber verwiesen werden. 
Dasselbe sei hier nur in aller Ktirze wiedergegeben. 


*) Deneelben verdankt diese Arbeit nicht zum geringen Theil ihre Ent- 
stehung. 

**) Archiv f. Anat. u. Physiol. Supplement 1899. Physiol. Abtheil. S. 403—430. 
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1. Die Dreher der Scapula wirken wahrend der Armerhebung von 
Anfang an zusammen mit den Abductoren. 

2. Die Scapula erfahrt eine D rehung von ca. 60°, wahrend die 
Abduction des Armes gegen jene ca. 120° betragt 

3. Die Abduction des Oberarms gegen die Scapula schwankt nach 
dem Grade der Drehung des Oberarms um seine Langsaxe. Zum 
Zustandekommen einer Abduction von 120° ist Aussenrotation (Supi¬ 
nation) nothwendige Vorbedingung. 

4. Theilt man die Armerhebung von der Ruhe bis zur Senkrechten 
in 4 Achtelkreise ein, so lauft die Drehung der Scapula im Wesent- 
lichen in den 3 ersten Achtelkreisen ab und wird zuletzt immer klei- 
ner, wahrend die Abduction in den 3 ersten ziemlich gleichmassig, im 
letzten aber ungleich starker wachst 

5. Bei ca. 150° der Armerhebung bleibt die Scapula relativ, nicht 
selten sogar absolut still stehen, wahrend der Oberarm nunmehr frei 
beweglich gegen dieselbe noch weiter erhoben wird. 

6. Zu den den Arm erhebenden Muskeln tritt zuletzt noch der 
dem Deltoides nahestehende [Gowers (50) u. A.] claviculare Abschnitt 
des Pectoralis major. 

Die praktische Bedeutung des Unterschiedes gegen die bisherige 
Anschauung liegt auf der Hand: es kann hiernach durch Lahmung 
des einen oder anderen der Hauptmuskeln keinen nach Quadranten zu 
bemessenden Ausfall geben, und es liegt auch fur die Serratus-Lahmung 
kein Grund vor, die Horizontale als Grenze fQr die Erhebung anzuneh- 
men.*) Allerdings wird immer nach der gewaltsamen Trennung des 
Zusammenwirkens der Muskeln erst eine gewisse Zeit vergehen mtissen, 
ehe der neue Innervationsmodus erlernt wird, und dies lehrt auch in 
der That die Erfahrung. 

Bei isolirter Serratus-Lahmung wird also der ungeschadigte 
Deltoides im Stande bleiben, bis zu 120° zu erheben, und tritt dann 
nur eine geringe von Trapezius besorgte Drehung der Scapula noch 
hinzu, so wird die Erhebung 130° und mehr erreichen, ja auf Augen- 
blicke durch das Eingreifen des oberen Pectoralisabschnittes selbst bis 
zur Senkrechten gelangen konnen. Freilich nur auf Augenblicke, denn 
die Feststellung der Scapula ist gerade durch das Fehlen des mit der 
Hauptmasse seiner Fasern nach dem unteren Winkel convergirenden 
Serratus ungentigend, und offenbar kann von dem, selbst hypertrophirten 
Trapezius allein, dessen Hauptwirkung in der Adduction der Scapula 

*) Auch bei der Deltoides-Lahmung hat sich in der jungsten Zeit der Wider- 
sinn des alten Schemas herausgestellt. Es bedarf nur des Hinweises auf die 
Falle von Kennedy (51), Hoffmann (52), Lowe (53), Kron (54), Bro¬ 
thers (55), Rothmann (56). 
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an die Wirbelsaule nach Gaupp (44) liegt, nicht vollig erreicht werden, 
und deshalb kann auch der Pectoralis major zum schliesslichen Ein- 
greifen keine ausreichende und dauemde Stfitze fin den: so im Fall M. 

Das Verhaltniss desSerratus zum Trapezius, namentlieh von Henke 
(46) in seiner Gegenseitigkeit naher dargestellt, ist ein derartiges, dass 
nur in dem Zusammenwirken beider Muskeln die voile Drehung der 
Scapula moglich wird; fallt der Serratus also aus, so verkfirzt sich der 
Trapezius fibermassig, verbraucht seine ganze Kraft auf die Adduction 
der Scapula nacb hinten und einwarts, und beraubt sich so der Mog- 
lichkeit, dieselbe an der seitlichen Thorax wand im Herumgleiten zu 
drehen. 

Bleibt jedoch nur ein Theil des Serratus, also z. B. seine obere 
Zacke, die aus anatomischen Grfinden noch am ersten der Verletzung 
entgehen kann, erhalten, so gewinnt auch der Trapezius wieder die 
mechanischen Bedingungen, auf die Scapula nicht bios adducirend, 
sondem auch drehend einzuwirken. Ein Theil des Kraftewiderspi els, 
auf welchem die ganze schwebende Drehung der Scapula beraht, bleibt 
wirksam. Dies der Grand, weshalb man bei dem Vorhandensein voller 
Erhebung bis zur Senkrechten bei Serratuslahmung dazu gedrangt wird, 
die Erhaltung des oberen Abschnittes des Muskels anzunehmen. Nur 
so ist es erklarlich, dass mit den typischen Anzeichen der Serratus¬ 
lahmung genfigende Drehung der Scapula und voile Erhebung des 
Arms sich vergesellschaftet finden konnen. 

Es sprechen auch anatomische Grfinde hierffir. Da der mittlere 
Abschnitt des Serratus an Bedeutung hinter den an den Winkeln der 
Scapula inserirenden beidenHauptmassen zurficktritt,haufig ganz schwach 
entwickelt ist und nicht selten sogar fehlt [Henle (47), Merkel (48)], 
so dass der Muskel nur in 2 Abtheilungen zerfallt, so kann es sich 
bei partiellem Betroffensein desselben nur um die Erhaltung der oberen 
Zacken handeln. Von dieser partiellen Lahmung unterscheidet sich 
die Parese ohne Weiteres. 

Um fiber die Function der oberen Zacken, fiber welche die ana¬ 
tomische Literatur nur wenig Auskunffc gab, naheren Aufschluss zu 
gewinnen, habe ich gemeinsam mit Herrn Professor Dr. R. Fick in 
Leipzig, dem ich auch an dieser Stelle meinen herzlichen Dank ftir 
sein freundliches Interesse aussprechen mochte, nach der Fick-Weber- 
schen (49) Methode durch Messung der Verktirzung und Dehnung Ver- 
suche angestellt. Die Ursprungs- und Ansatzpunkte der Zacken wurden 
durch Faden verbunden, welche, in gleicher Spannung erhalten uild 
fiber Rollen laufend, unmittelbar Verlangerung und Verktirzung bei 
den moglichst der Natur nachgeahmten Scapularbewegungen abzulesen 
gestatten. Dabei fand sich, dass die oberen Zacken bei blosser Drehung 
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der Scapula nur wenig oder garnicht, wohl aber bei gleichzeitig trans- 
latorischer Bewegung derselben nach aussen und vom sich contrahiren 
mussen, ebenso bei blosser Senkung der Scapula. Damit 1st ihr Anta¬ 
gonisms mit dem scapularen Trapezius und ihr gemeinsames Wirken 
mit der unteren Portion des Serratus zweifellos bewiesen. 

Die Annahme des Erhaltenseins der oberen Zacke in alien den 
Fallen von Serratuslahmung, in denen die Erhebung bis zur Senkrechten 
moglich war, gewinnt hochste WahrsGheinlichkeit — der absolute Be- 
weis wird freilich bei der Unzuganglichkeit derselben fur unsere un- 
mittelbare, namentlich auch elektrische Untersuchung nicht zu erbringen 
sein — durch die Uebereinstimnmng der Haufigkeit der klinischen mit 
der anatomischen Beobachtung der Nervenversorgung fQr die Abschnitte 
des Serratus. Ueber die Haufigkeit der frfihen Abtrennung der zur 
oberen Zacke gehenden Zweige des N. thoracicus posterior finden sich 
Angaben in der anatomischen Literatur nicht vor. Herr Professor 
R. Fick hatte die Gfite, mit mir fiber diese Frage Erhebungen anzu- 
stelleu, aus denen hervorgeht, dass die hohe Abzweigung von Nerven- 
faden schon sogleich nach dem Austritt des N. thoracicus aus dem 
Scalenusschlitz an Haufigkeit tiberwiegt Nur in einem Drittel der 
untersuchten Praparate fand sich von der genannten Stelle ab ein 
gemeinsamer Stamm, aus welchem dann erst in der H5he der 2. Rippe 
die ersten Zweige sich abspalteten. Nach Merkel (48) lasst sich sogar 
die Trennung der Innervation der Muskelabschnitte bis zum Ursprung 
aus den Cervicalwurzeln verfolgen. Vergleicht man damit die Haufig¬ 
keit der vollen Erhebung nach dem Typus B sowohl in der Literatur 
als in der Armeestatistik (Gruppe It und III) und das Ueberwiegen 
derselben fiber die niederen Grade der Armerhebung nach Typus M 
(Gruppe I), so ist der nahe Zusammenhang kaum von der Hand zu 
weisen. 

Offenbar ist es nur ein kleinerer Theil derFalle, in denen derNerven- 
stamm schon hoch oben in oder dicht vor der Austrittsstelle von der 
Verletzung betroffen wird, eine ezponirte Stelle, auf welche Wiesner 
(57) schon 1868 ftir die Entstehung der peripheren Serratuslahmung 
hinwies. Auffallend selten ist z. B. in Folge von Klimmzflgen in der 
Armee die hohe Lahmung des N. thoracicus, fur deren Zustandekommen 
Sehrwald (58) einen ahnlichen Mechanismus wie bei der sogenannten 
hohen Narkoselahmung durch Druck des Schlflsselbeins gegen die 
1. Rippe nachgewiesen hat. Unter den mechanischen Entstehungs- 
ursachen in der Ajrmee stellen Fall auf Schulter oder Arm, Zerrung 
und Dehnung, Druck von Lasten (einschliesslich des Tomisters), ge- 
waltsame Muskelanstrengung den HauptantheiL Fttr alle diese Ur- 
sachen ist eine Schadigung an einer mehr endwarts gelegenen Stelle 
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des auf langem Wege relativ ungeschfttzt verlaufenden Nerven wahr- 
scheinlicher, in Folge deren die oberen Zacken der Lahmung entgehen. 
Ein weiterer der oberen Zacke zum natiirlichen Schutz dienender von 
Frohse (59) nachgewiesener Umstand darf in dem Eindringen der 
Nervenzweige in die oberen Zacken von der inneren, ventralen Flache 
des Muskels her, erblickt werden, wogegen im unteren Theil der Nerv 
aus einem tief gelegenen ein oberflachlicher wird und an den Muskel 
von aussen herantrith 

In Beziehung auf genauere anatomische Locaiisirung der Ver- 
letzung, welche ja bei der grossen Mehrzahl der Falle sich nur ver- 
muthen lasst, sind zwei durch Stich entstandene Lahmungsfalle von 
besonderem Interesse: dem Jolly'schen Fall, in welchem der Stich 
den Nervenstamm in der vorderen Achsellinie getroffen hatte und voile 
verticale Erhebung des Arms moglich war (Typns B), mochte ich 
den oben (Seite 410) mitgetheilten Fall F der Gruppe I zur Seite stellen, 
da hier die Stichverletzung den Nervenstamm ganz hoch getroffen und 
so offenbar den ganzen Serratus ausser Function gesetzt hat 

Dieselben Symptome wie die Lahmung wird auch der angebo- 
rene Mangel des Serratus oder ernes seiner Abschnitte verursachen 
miissen. Nur wenige der bisher bekannt gewordenen Falle von ange- 
borenem Defect — Kalischer (60) fand unter 61 bisher beobachteten 
Defecten der Schulter- und Brustmusculatur 11 mit solchem des Ser¬ 
ratus — geben einigen Aufschluss. Der alteste Fall yon Poland (61) 
konnte die Beweiskraft einer Autopsie besitzen, wenn man die Nach- 
fragen weiter ansgedehnt hatte, die bloss mit Riicksicht auf das Fehlen 
der beiden Brustmuskeln ergeben hatten, „dass der Arm nicht fiber 
der Brust mit dem anderen gekreuzt werden konnte* 4 . Der Serratus 
fehlte „of the most part, the two superior digitations only being pre¬ 
sent as two short, thick and fleshy heads'*. 

In dem Fall von Piering (62) zeigte die etwas im Wachsthum 
zuriickgebliebene Scapula auffallenden Hochstand und Schaukelstellung, 
Deltoides und Cucullaris waren kraffcig entwickelt, die nur bis 105° 
mogliche Erhebung war durch habituelle Verkflrzung des Latissimus 
bedingt Piering nahm nur partiellen Defect an, nach Allem glaube 
ich jedoch vielmehr, dass hier der Serratus v5llig fehlte. 

Die librigen Falle von Hackel (63), Kalischer (60), Stintzing 
(64) zeigen das Gemeinsame, dass trotz des Defectes des Serratus doch 
keine Bewegungseinschrankung, ja kaum das Bewusstsein des Mangels 
vorhanden war. Ueber den Umfang des Serratusdefectes lassen sich 
natfirlich nur Vermuthungen anstellen. In dem von Bruns und 
Kredel (65) mitgetheilten Fall hinderte die Flughaut die hohere Er- 
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hebung, deren Zustandekommen auch nach Beseitigung dieses alten 
Hindernisses wohl kaum noch zu erwarten war. 


Es ertibrigt noch auf einige weitere Fragen aus der Pathologie 
der Serratus-Lahmung im Anschluss an die in der Annee beobachteten 
Falle einzugehen. 

1. Die pathognostische Bedeutung der Scapula - Deviation. Es 
kann nach dem Ergebniss der sehr eingehenden gegen Lewinski (7) 
von Seeligmtiller (66), Baumler (2), Bernhardt (11), Mobius (67) 
und vielen Anderen geftihrten Discussion keinem Zweifel unterliegen, 
dass die Scapula schon bei der Ruhe, abgesehen von einer Lagever- 
anderung, auch eine Drehung mit Abhebung des unteren Winkels er- 
leidet. Der untere Serratusabschnitt besitzt, worauf ich in meiner die 
gesetzmassige Abhangigkeit der Claviculardrehung von der Schulter- 
blattbewegung behandelnden Arbeit (a. a. 0.) hingewiesen habe, ein 
so gtinstiges statisches Moment fur die Verschiebung des Schulter- 
gtirtels, dass sein Ausfall schlechterdings durch keinen der iibrigen so 
ganz anders am Schulterblatt angreifenden Muskeln ersetzt werden kann. 
Ob nun im Einzelfall durch die Lahmung dieses Abschnittes der eine 
oder andere Muskel ein relatives Uebergewicht erhalt, wird von den 
verschiedensten individuellen Besonderheiten abhangen, wie die be- 
kanntlich zahllosen Schwankungen unterliegende Entwicklung der 
einzelnen Schultermuskeln, die Neigung des Schultergtirtels, die Form 
des Brustkorbes, die Lange der Halswirbelsaule u. s. w. Daher wird 
auch der Parallelstand des medialen Schulterblattrandes zur Dorn- 
fortsatzlinie als Resultante der verschiedensten Muskelwirkungen in 
manchen Fallen isolirter Serratus-Lahmung zu Stande kommen, in 
anderen dagegen nicht, so dass man ihn nicht als pathognostisch wird 
bezeichnen konnen. Vor Allem bedingt aber auch hier einen Unter- 
schied der Dmfang, in welchem der Serratus betroffen wird. 1st die 
obere Portion erhalten, wird sie sogar hypertrophisch in Folge erhohter 
Ansprtiche, so ist es erklarlich, dass die Scapula keine erhebliche 
Drehung in die „ Schaukelstellung" erfahrt und ihre mediate Kante 
nicht erheblich aus der normalerweise annahemd senkrechten Rich- 
tung abweicht Findet sich andererseits in Folge totaler Serratus- 
Lahmung die Scapula in leichte Schaukelstellung gedreht, so scheint 
mir daraus der Schluss nicht gerechtfertigt, einer der Abschnitte des 
Trapezius mtisse an der Lahmung nothwendig betheiligt sein. Ueber- 
dies kann die in Folge Abstehens des unteren Winkels windschiefe 
Richtung der beiden Linien leicht eine Schaukelstellung vorbauschen, 
worauf ich oben schon hingewiesen habe. Man wird deshalb nur 
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starkere Grade von Schaukelstellung fiir pathognostisch bezuglich der 
Betheiligung des Trapezius halten konnen. 

Etwas anders verhalt es sicli mit dera Hochstand der Scapula, 
der am ausgesprochensten bei der totalen Lahmung auftritt, der aber 
auch bei der partiellen Lahmung auf Grund der herabziehenden 
Wirkung der oberen Zacken nicbt schlechthin ausgeschlossen werden 
kann. Sein Vorhandensein spricht rnehr fur totale als partielle 
Liihmung, sein Fehlen aber nicbt gegen erstere. 

2. Ein charakteristisches Symptom glaube ich in den unsicher 
und ruckvveise ausgeftihrten Bewegungen erblicken zu sollen, und 
zwar stimmt mit der auch in den Fallen der Gruppe I—III nicht selten 
gemachten Beobachtung die theoretische Ueberlegung znsammeu, wo- 
naeli die mangelnde Fixation am unteren Winkel als dem kurzen 
Arm des aus Humerus und Scapula und so durch die starre Con¬ 
traction der Abductoren jeweilig wie aus eineiu Stuck bestehenden 
zweiarmigen Hebels, das Schulterblatt in stets labile Lagen bringt, in 
welchen immer erst dem Uebergewicht des langen Hebelarms gegen- 
iiber das Gleichgewicht errungen werden muss. Noeh ungiin- 
stiger stellt. sieh das statische Missverhaltniss bei selbst geringer Be- 
lastuug der Hand als des Endes des langen Hebelarms. Solche 
Gleichgewichtsstbrung sieht man bei isolirter Trapezius-Liihmung 
nicht oder nur in ungleicli geriugerem Maasse. 

3. Betheiligung des Trapezius, die nacli einigen Beobachtern*) 
besonders liiiufig bei Serratus - Lahmung vorkommt, ist nur in im 
Ganzen 14 fallen testgestellt, davon war aber nur in b der Tra¬ 
pezius allein mitbetrotten und zwar in 4 der untere Abschnitt und 
nur je einmal der obere und der mittlere. Eine einwandfreie ana- 
tomisehe Erkliirung fiir das angeblich haufige Zusammentreffen der 
Lahmung bidder Muskeln, etwa auf Grund der zum Theil doppelteu 
Innervation des Trapezius, ist bisher nicht gegeben, nach den fran- 
zosisehen Autoren soli die gleiclizeitige tibermassige Anstrengung 
beider. z. B. beim Heben von Lasten, die Ursache sein. Auf dieseu 
Entstehungsniodus war keiner der G Falle zuruckzuftihren. 

Auftallig ist. dass in den 2 obeu schon erwiihnten, besonders genau 
beschriebenen Fallen iGl und 021 die Erhebung bis zu 111)" moglich 
war. obgleich in dem erstereu der obere, im letzteren der untere Ab- 
sehnitt des Trapezius an der Lahmung hint elektriseher Diagnose Theil 

') So 1) lie lie line pS . Kemak u. A.; gegen er>teren hat selion lNi'.i Kulen- 
hurg sen. *iU betont, (lass er nieiuaF isnlirte Serratus-Lahnuing* vielmehr iiber- 
wieirend Fiille von genuiner .Muskelatn»phie gesehen, wie Puehenne selbst ein- 
raiunt. In Frankivieli sebeint inde>s die>e (’••mplieation in der That l'iir besonders 
liaulig aiiL r e>eben zu werden Soiojues et Duval . 
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nahm. Dass der claviculare Abschnitt flir die Armerhebung nichts 
Wesentliches leistet, ist bekannt, ebenso dass der mittlere rotatorische 
den Hauptantheil an der Drehung hat Auch fur diesen Fall ware 
die Erhaltung mindestens der oberen Serratuszacken unumgangliche 
Voraussetzung*). 

Ftir die fibrigen complicirten Falle, in denen hohere Erhebung 
ausgeftihrt wurde, namentlich flir die der Gruppe VII, gentigt zur Er- 
klarung dieser Leistung, dass der Deltoides nur zum Theil gelahmt 
war and zum anderen Theil leistungsfahig blieb, sowie dass er er- 
fahrungsgemass durch die Gratenmuskeln untersttitzt wird and selbst 
erseizt werden kann. Danach ware eine geringe Erhebung liber 90° 
hinaus auch kein absolut untrtigliches Zeichen der isolirten Serratus- 
lahmung. Auf ein alien individuellen Differenzen gerecht werdendes 
Schema muss eben Verzicht geleistet werden. 

4. Die namentlich in der alteren Literatur von Berger u. A. aus- 
gesprochene Behauptung, dass bei lange bestehender Serratuslahmung 
Contracturen der Antagonisten sich herausbilden, habe ich nicht be- 
statigt finden konnen, selbst bei den bis zu 10 Jahre alten Lahmungen 
nicht. Die unausbleibliche Verkdrzung des Trapezius z. B. kann nicht 
als Contractur bezeichnet werden, da ja der Muskel bei der sagittalen 
Armerhebung auf das Vollkommenste erschlafft. 

5. Statische Skoliose scheint fQr totale Serratus-Lahmung typisch 
zu sein und diirfte sich auch durch die veranderte Belastung seitens 
des SchultergUrtels, die dauernde Adduction der Scapula medianwarts 
und die dementsprechend mehr nach innen und hinten gerichtete 
Clavikel erklaren lassen. Die Krankengeschichten enthalten fiber diesen 
Punkt nur theilweise und unzureichende Andeutungen. 

6. Schliesslich noch ein Wort fiber die anscheinend ubermassige 
Haufigkeit der Serratus-Lahmung in der Armee, die zu dem Schluss 
verfQhren konnte, dass die Disposition zur Entstehung dieser Lahmung 
im Heeresdienst eine erhohte sei. Zunachst wurden 26 Falle, also fiber 
V 4 der Gesammtziffer „alter“, vor dem Diensteintritt entstandener 
Lahmung in Abzug zu bringen sein. Nach den oben erorterten Grfinden 
bedarf es nur eines Hinweises darauf, dass ein Vergleich zwischen 
den in der Literatur mitgetheilten und den in der Armee entstandenen 
Fallen, welche in einem anscheinenden Missverhaltniss stehen, fiber- 
haupt nicht moglich ish Thatsachlich ist das Vorkommen von Serratus- 
Lahmung in der bfirgerlichen Bevolkerung ein sehr haufiges, wie dies 
jeder Militararzt, der bei den Musterungen und Aushebungen alljahr- 
lich die Serratus-Lahmung in mehreren Fallen zu Gesicht bekommt, 
bestatigen kann. 

*) Aehnliche Verhaltnisse zeigt der oben erwahnte Fall von Meyer. 
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Das Ergebniss sei in folgenden Schlusssatzen zusammengefasst: 

1. Die Erhebung des Armes tiber 90° hinaus ist bei der isolirten 
Serratus-Lahmung nicht Ausnahme, sondem die Eegel. 

2. Die Erhebung bis 180° kommt nahezu doppelt so oft vor wie 
die Erhebung bis zu geringeren Graden (120°—150°). 

3. Die Falle mit Erhebung des Arms bis 180° beruhen auf 
partieller Lahmung des Serratus mit Erhaltung seiner oberen Zacken. 

4. Es sind 2 Typen der isolirten Serratus-Lahmung zu unter- 
scheiden: die totale und die partielle. 

5. Von der partiellen Lahmung ist die Parese des Muskels wohl 
zu trennen. 

6. Die isolirte Serratus-Lahmung ist yiel haufiger als bisher an- 
genommen wurde. Eine grosse Anzahl von partiellen Lahmungen hat 
sich von jeher wegen der relativ geringen Storungen der Kenntniss 
der Aerzte entzogen; in der Armee jedoch entgehen dieselben auf die 
Dauer der Feststellung nicht, daher die scheinbar grossere Haufigkeit. 

7. Die Annahme, dass der Deltoides den Arm bis 90° erhebe und 
der Serratus die Scapula um die weiteren 90° drehe, ist eine irrige. 
Beide Muskeln wirken vielmehr von Anfang an zusammen und zwar 
betragt der Drehungsantheil des Serratus ( f Trapezius) ungefahr Vs, 
der Armabductoren 2 / 3 . 

8. Der Parallelstand des medialen Scapularandes ist kein sicheres 
Zeichen der isolirten Serratus-Lahmung. 

9. Geringere Grade der Schaukelstellung des Schulterblattes 
kommen auch bei isolirter Serratus-Lahmung vor und beweisen fiir 
die Betheiligung des untereD Trapezius-Abschnittes nichts Sicheres. 
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Nil clit rag. 

Wiihrend des Druckes der vurstehenden bereits im August 1899 be- 
endet.en Arbeit ist eine grossere Abhandlung von Mol Her in Miinchen: 
..Ueber die Statik und Meehanik des Sdiultergiirtels unter normaien und 
patludogisclien Yerhiiltiiissen“ (in der Festschrift fiir C. v. Ktipffer) er- 
schienen. welcbe nachtriiglich nodi l»esoinb*re Beriicksichtigung beansprucht. 
[de fiir die bisherige Ansdiaunng zuin Theil neuen Ergebnisse sind durcli 
die nierkwiirdigerweise bislang nodi niclit nnteniomiuene Anwendung 
der obeii erwiiliiiteii, audi von mir benutzten Eick-Weber sclien Methode 
auf die Schulterniuskeln gewonnen. sie hestiitigen niclit nur im Wesentlichen 
meine a. a. O. mitgetheilten Beobacht.ungen am Ecbenden, sondern stiiinm ii 
aucli in indireren Hauptpunkten mit den Studieii an meineni beweirunirs- 
lnccliauisdien Moddl iiberein, fiber welcbe an anderer Stelle nodi berichtet 
werden soil: so nanientlicb in der Arbeitstlieilung zwisdien Scapulardreliern 
und Annerhebcrn, in dem Auflioivn der Scapuladrelmng liuigst vor der 
liodistcn Arnierliebung. in der Wiikung des oberen Serratusabschnittes. in 
der entgegengesrtztoii Eaiigsdrehung der Clavikd durch die Trapezius- 
absebnitte u. s. w. Indessen kaim icli M oilier in niehreren Punkten nicht 
zustiinmen. in dem n er audi von aiiaiomisdnT Sdte zweifdlos \\ idersprudi 
erfalneii wird. So lasst er niclit alien Sdiultermuskdii die nach meinen 
Modellbeobadituiigcn unzweideiii ige. allerdings in vcrsdiiedenen Antlieilon 
vorliandciie 1 >oppd wirkimg auf beid«“ Sdilfisselbciiurelenke zukomnieii; ferner 
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soil der mittlere Trapezius kein Seapulardreher seiu, w&hrend doch die 
g&nze Anordnung der spinalen Fasern, die Winkelstellung der Spina gegen 
die Medianebene unwiderleglich die drehende Wirkung beweisen. Noch 
mehr Widerspruch diirfte erfahren 1. die Annahme, dass die Gesammt- 
drehung der Scapula nur ca. 80° erreiche (da8 entgegengesetzte Extrem!), 
und 2. die Behauptung, dass die hbchste Armerhebung im normalen Schulter- 
gurtel allein ohne Nachhiilfe des Bumpfes nur bis 142° gelinge. Gerade 
bei gymnastisch durchgebildeten, also doch erst normalen Schultergelenken 
und -Muskeln erreicht die Erhebung thats&chlich sehr h&ufig, wean auch 
nicht stets 180° und selbst mehr. Nach meiner Erfahrung diirften diese 
irrigen Annahmen auf die ja jedem conseryirten Prftparat anhaftenden Fehler- 
quellen zuriickzufuhren sein, gegen die nur die fortlaufende und deshalb yon 
mir schliesslich bevorzugte Beobachtung am Le ben den schutzt. Stellungen, 
wie sie Mollier’s Figuren 28 und 30 darstellen. kommen am normalen 
Lebenden nicht yor; auch entspricht die „Versteifung“ des Armes mit der 
Scapula nicht den Verhaltnissen am Lebenden, da hier Scapula und Humerus 
fur jede Phase der Erhebung eine andere Winkelstellung zeigen, wie ich 
dies mittelst Rontgenaufnahmen nachgewiesen habe. 

Irriger Weise h&lt auch Mollier die Armerhebung bis 90° bei der 
Serratuslahmung fur die Begel und seine beiden Falle, in denen diese bis 
zu 140—150° gelang, fur Ausnahmen, und er schliesst auf Grand dessen 
einmal sogar auf die Uebereinstimmung der Beobachtungen an seinem 
Modell mit den am Lebenden (!). Endlich unterscheidet er nicht zwischen 
Parese und partieller Paralyse des Serratus und halt die isolirte Lahmung 
fur sehr selten. 

Die yon Mollier citirten und nirgends sonst in der Literatur er- 
wahnten, mir daher entgangenen 4 Dissertationen yon Bar key, Hilger, 
Buchmuller und Borchardt, yon denen die yon Hilger (1888) schon 
in yielen Stucken der Wahrheit ungleich n&her kommt als die spateren 
Veroffentlichungen iiber Serratusl&hmung, enthalten 8 Falle und dayon nicht 
weniger als 7 mit Erhebung bis 110—150°. Die Zahl der ersten oben 
angefuhrten Gruppe wiirde sich also nur urn 1 Fall, die der 2. Gruppe 
aber sogar um 9 Falle (einschl. der Mollier’schen) erhohen. Die Zahlen 
in der Literatur stellen sich danach so: unter 52 Fallen insgesammt finden 
sich 37 isolirte Lahmungsfaile und unter diesen 27 mit Erhebung iiber 
die Horizontal hinaus. 


Digitized by ^joo Qle 



XIY. 

(Aus der Poliklinik des Herrn Professor H. Oppenheim in Berlin.) 

Znr Lefrre von den Erkranknngen des Conns terminalis. 

Von 

Dr. Nikolai Hirsehberg, 

Assistenz&rzt der psychiatrischen Klinik zq Dorpat. 

Den Erkrankungen des untersten Rtickenmarksabscknittes ist in 
den letzten Jahren besondere Aufmerksamkeit zugewandt worden, nach- 
dem praktische Erfehrungen gelehrt batten, dass auch diese, recbt- 
zeitig erkannt, gelegentlicb durch operative Eingriffe zu beseitigen 
seien. Im Mittelpunkt des Interesses steht die Unterscheidung der- 
jenigen Krankheitsprocesse, welche die Marksubstanz selbst betreffen, 
von denjenigen, welche nur die den Conus umgebenden Wurzelfasem 
bezw. die Cauda equina in Mitleidenschaft ziehen, und das nicht obne 
Grand. Ist doch die praktisch wichtige Thatsache zur Genfige erkannt, 
dass bei Compression der Cauda equina durcb operative Maassnabmen 
Heilerfolge erzielt werden konnen, wahrend Erkrankungen des Conus 
medullaris kaum zu Hoffnungen auf chirurgische Erfolge berecbtigen. 

Die Moglichkeit, einen klinischen Beitrag zur Frage der Differential- 
diagnose zu liefern, verdanke ich Herrn Professor Oppenheim, der 
mir freundlichst gestattete, folgenden in seiner Poliklinik beobachteten 
Krankbeitsfall der Oeffentlichkeit zu fibergeben. 

E. L., 27 Jahre, stammt aus gesunder Familie und ist, abgesehen von einer 
im ersten Lebensjahr uberst&ndenen Augenkrankheit, state gesund gewesen. 
Vor 10 Jahren wurde er, als er, auf einem bock beladenen Wagen sitzend, 
schnell durch einen Thorweg wollte, durcb den Querbalken gewaltsam nach 
vorn gebeugt, so dass sein Eopf fast das Enie beriihrte. Patient wurde 
sofort ins Erankenhaus gebracht, wo er beim Erwachen aus l&ngerer Be- 
wusstlosigkeit Schmerzen im Riicken empfand und sich weder aufrichten 
noch sich fortbewegen konnte. Gleichzeitig machte sich unfreiwilliger 
Stuhlabgang bemerkbar, wahrend der Ham nicht spontan entleert werden 
konnte. Nach acht Tagen trat Harntraufeln auf, die anderen Beschwerden 
blieben dagegen unverandert. Dieser Zustand hatte ungefahr acht Wochen 
gedauert, als Patient, sich bereits starker fiihlend, zu gehen versuchte und 
dabei auf den Riicken fieL Wahrend des Falles hatte er die Empfindung, als 
wenn, wie er sich ausdriickt, „im Riicken sich etwas gelost hatte, was friiher 
zusammengeschoben war“. Allmahlich anderte sich sein Zustand. Die Be- 
weglichkeit der Beine besserte sich dahin, dass Patient nunmehr mit einem 
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Stock© gehen, sick aafrecht halten konnte, und aacli die Sckmerzen im 
Eticken traten nur bei Ausftikrung von scknellen Bewegangen m f. Die 
Geschlechtsfanctionen waren nnr insoweit verandert, als die Erection weniger 
ergiebig als Mker war; Ejaculation wurde wakrgenommen nnd ging in 
normaler Weise vor sick. Ein kalbes Jakr nack dem Unfell foklte sick 
Patient soweit hergestellt, dass er das Krankenkaus verliess. Bald daranf 
entstand okne jeglicke nackweisbare Ursacke in der Kreozbeingegend eine 
angeblich tiefe, funfmarkstuckgrosse Wunde, welche im Verlanf ernes kalben 
Jahres mehrmals keilte and wieder aufbrach, nm endlich der Behandlung 
zu weichen. Vor drei Jahren zog sich Patient, als er mit dem Eeinigen 
ernes Dampfkessels besehaftigt war, okne Sckmerz zu empfinden, eine Brand- 
wnnde in der Glut&algegend zu, die erst nack langdauernder Bekandlung 
keilte. 

Im Laufe der letzten drei Jakre kat sich der Zustand des Eranken 
nickt wesentlich verandert. Er klagt zwar iiber Schwacke in den Beinen, 
besonders im reckten Bein, vermag jedock andauernd mit einem Stock© zu 
geken und kiirzere Strecken sogar okne Stock zuriickzulegen. Der Harn 
wird willkiirlick entleert, kann aber nickt zuruckgekalten werden, wenn 
sich Harndrang einstellt, ein Gefiihl, welches sich von dem friiheren unter- 
sckeiden soil und als ein warmes Gefiihl in der Blasengegend geschildert 
wird. Beim Hasten, Niesen, Heben von Lasten, bei scknelleren Bewegangen 
und nach Aufnakme von verkaltnissmassig geringen Fliissigkeitsmengen 
geht der Harn unwillkiirlich ab. Auck der Stuhl kann bei eintretendem 
Bediirfniss nickt zuriickgehalten werden und gekt bei starkeren Bewegangen 
anwillkiirlich ab. Die Kothsaule wird im Mastdarm nicht empfunden; eben- 
sowenig wird ikr Durcktritt durch den After wakrgenommen. Vdllig intact 
ist dagegen die Geschlecktssphare; selbst die Schlaffheit der Erection, welche 
nack dem Tranma sick zwei Jakre lang bemerkbar machte, ist gewichen. 
Patient hat im Laufe der letzten zwei Jakre zwei Kinder gezeugt. 


Status praesens. 

Patient ist mittelgross, von kraftigem Korperbau und zeigt ziemlich 
guten Ernakrungszustand. An der Wirbelsaule treten der 12. Brust- und 
der 1. Lendenwirbel kyphotisch hervor, sind aber bei Druck nickt schmerz- 
haft. Die Musculatur der oberen Extremitaten and des Eampfes ist leid- 
lich gat entwickelt; in einzelnen Ktlckenmuskeln beobachtet man fibriliare 
Zuckungen. Bei der Betrachtung der unteren Extremitaten failt der starke 
Schwund der Unterschenkelmusculatur auf, welcher gegen die verhaitniss- 
massig gut entwickelten Mnskeln der Oberschenkel um so deutlicher hervor- 
tritt. Der grosste Umfang des rechten Unterschenkels betragt 26, der des 
linken 30 cm, doch ist der grosser© Umfang des linken Unterschenkels auf 
die an demselben kervortretenden Varicen zu beziehen. Stark abgeflacht 
ist die reckte Glutaalgegend; die Haut iiber derselben ist gerothet, diinn 
und foltig. Ueber dem Kreuzbein finden sich strahlige Narben. Am linken 
Fuss befinden sich die Zehen in Krallenstellung. 

Patient steht mit auswarts rotirten Knieen und gespreizten Beinen; 
auf den Fussspitzen vermag er sich nicht zu erheben. Der rechte Fuss 
wird mit der Hacke und dem ausseren Fussrand aufgesetzt; beim Gehen 
neigt Patient das Becken auf die rechte Seite. Der Gang ist langsam, 
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nicht sp&stisch und ebensowenig schleudemd. Das Treppensteigen ist ohne 
Unterstiitzung unmbglich. 

Die Untersuchung der einzelnen Muskeln ergiebt, dass Beogung im 
Hiiftgelenk prompt geschieht, und die Extremitaten bei gestreckten Unter- 
schenkeln in geniigender Ausgiebigkeit gehoben werden, dass hingegen die 
Streckung im Hiiftgelenk, insbesondere auf der rechten Seite, fast unm5g- 
lich ist. Abduction und Adduction der Oberschenkel sind in keiner Weise 
gestdrt. Von den Muskeln des Hiiftgelenkes hat also die Glut&almuscu- 
latur der rechten Seite, welche iiberdies erhebliche Atrophie und fortdauernde 
fibrill&re Zuckungen aufweist, ihre Functionsfahigkeit eingebusst. Letztere 
kann im Gegensatz zu der der linken Seite nicht gespannt werden. — 
Streckung und Beugung des Unterschenkels werden in normaler Weise aus- 
gefiihrt, doch erweisen sich Biceps, Semitendinosus und Semimembranosus 
insofem beeintrachtigt, als Patient passiver Streckung des Unterschenkels 
einen nicht ganz normal kr&ftigen Widerstand entgegenzusetzen vermag. 
Atrophie ist in diesen Muskeln nicht naclizuweisen. — An den Unter- 
schenkeln sind Triceps surae und Peronei hochgradig atrophirt und gel&hmt; 
Plantarflexion kommt nicht zu Stande, dagegen vermag sich der Tibialis 
anticus, wenn auch mit geringer Kraft, zu contrahiren und Dorsalflexion 
des inneren Fussrandes zu bewirken. Links failt ausserdem die Atrophie 
der Interossei auf, die Lahmungserscheinungen sind aber nicht so ausge- 
sprochen, wie die am rechten Unterschenkel; Plantarflexion ist nicht vSllig 
erloschen, und die Dorsalflexion tritt deutlicher hervor. In alien Muskeln, welche 
ihre Functionsfahigkeit verloren haben, l&sst sich deutliche Entartungs- 
reaction nachweisen, obgleich der Process schon zehn Jahre gedauert hat. 

Bei genauer Priifung der Sensibilitat lasst sich in der Regio glutaea 
und an der Hinterflache beider Oberschenkel eine Zone abgrenzen, in welcher 
die Tastempfindung nicht erloschen, sondern nur herabgesetzt ist, wahrend 
Schmerz- und Temperatureindriicke nicht empfunden werden. So werden 
Beriihrungen mit dem Pinsel grbsstentheils dumpf empfunden, und Nadel- 
stiche ldsen nicht Schmerz, sondern nur die Empfindung einer Beriihrnng 
aus. Diese Zone beginnt vier Finger breit oberhalb der Spitze des Os 
coccygis, erstreckt sich an der Regio glutaea und an der hinteren Flache 
der Oberschenkel bis zum unteren Drittel derselben, ohne eine die Hinter¬ 
flache halbirende Linie nach aussen zu iiberschreiten, und endigt zweihand- 
breit oberhalb der Fossa poplitaea. VOllig uneinpfindlich sowohl fur Be- 
ruhrungen, als auch fur Schmerz- und. Temperatureindriicke ist das Perineum, 
das Scrotum, besonders der untere Theil desselben und die Haut des Penis 
von der Wurzel bis zur Gians. Erhalten ist dagegen die Sensibilitat an 
der vorderen und lateralen Seite der Oberschenkel und an den Unterschenkeln. 
Druck auf die Testikel lost Schmerzemptindung aus. 

Von den Reflexen sind die Bauclidecken- und Cremasterreflexe normal. 
Der Patellarreflex ist beiderseits stark. Achillessehnen- und Sohlenreflexe 
sind erloschen. 

Die Digitaluntersuchung des Sphincter ani ergiebt, dass Sphincter- 
verschluss wohl vorhanden, aber schwach ist. 

Fassen wir nun die Erscheinungen des eben geschilderten Krank- 
heitsbildes zusammen, so bandelt es sich um eine vor zehn Jahren er- 
folgte traumatische Lasion der Wirbelsaule, welche nach 
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Kocher 1 ) wohl als Luxationscompressionsfractur anzusprechen 
ist und in einer kypbotischen Prominenz des 12. Dorsal- und 
1. Lumbal wirbels zum Ausdruck kommt Diese Factur hat degenera¬ 
tive Atrophie und Lahmung des Triceps surae, der Peronei 
und Olutaei an der rechten unteren Extremitat bewirkt, 
wahrend an der linken Triceps surae und Interossei in gleicher 
Weisebetroffen wurden. DesWeiteren sinddissociirte Emp fin dungs- 
lahmung in der Glutaalgegend und an der Hinterflache der 
Oberschenkel entstanden und ebenso vollige Anasthesie fftr alle 
Empfindungsqualitaten am Perineum und den Genitalien; die 
Testikel dagegen haben ihre Schmerzempfindlichkeit nicht 
eingebtlsst. Von den Reflexen sind Achillessehnen- und Sohlenreflex 
erloschen, wahrend die Patellarreflexe eher etwas erh6ht sind. End- 
lich haben zuerst Retentio urinae und darauf Incontinentia urinae et 
alvi das Erankheitsbild vervollstandigt, wahrend die Geschlechts- 
functionen nur anfangs beeintrachtigt waren. Die Lahmung 
der genannten Muskeln, die Ausbreitung der Sensibilit&tsstbrungen 
und die Erscheinungen von Seiten der Blase und des Mastdarms 
weisen also auf Veranderungen im Bereich der Sacralnerven 
hin, und es ware nun die Frage zu entscheiden, ob eine primare 
Affection der in der Cauda verlaufenden Sacralnerven ohne Be- 
theiligung des Rbckenmarks dem Erankheitsprooesse zu Grunde 
liege, oder ob es sich um eine spin ale Erkrankung handelt, um 
eine traumatische Lasion des Conus medullaris. 

Der Versuch, eine Compression der Cauda equina iftr diese Er¬ 
scheinungen verantwortlich zu machen, dflrffce zunachst nicht auf 
Schwierigkeiten stossen. Nach dieser Annahme ware die mit elektrischer 
Entartungsreaction einhergehende atrophische Lahmung der Glutaal- 
und Unterschenkelmusculatur auf Veranderungen in den von den 
oberen Sacralsegmenten ausgehenden Wurzelfasern zu beziehen. Die 
Ausbreitung der Sensibilitatsstorungen auf das Gebiet des aus dem 
Plexus sacralis stammenden N. pudendus communis und N. cutaneus 
femoris posterior wbrde bei der erhaltenen Empfindungsleitung des aus 
dem Lumbalgeflecht zu den Hoden ziehenden N. spermaticus externus 
far ein Betroffensein der aus dem 3. und 4. Sacralplexus stammenden 
Wurzelfasern sprechen. Auch die Blasen- und Mastdarmstorungen, 
die Incontineuz und Anasthesie in den Schleimhautpartien dieses Ge- 
bietes wurden ihre Erklarung linden in einer Lahmung des Plexus 
pudendalis, welcher nach Budge aus den Wurzeln der 3—5 Sacral- 

1) Kocher, Die Verletzungen der Wirbelsaule, zugleich als Beitrag zur 
Physiologie des meDSchlichen Buckenmarks. Mittheiluugen aus den Greozgebieteo 
der Medic. 1. Band. 4. Heft 
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nerven, nach Nawrocki und Skabitschewski J ) aus der 2. und 
3. Sacralwurzel hervorgeht. Endlich ware anch die nur in geringem 
Grade beeintrachtigte Ereetionsfahigkeit des Penis, welcbe sich in den 
ersten 2 Jahren bemerkbar machte, auf eine Lahmung der unteren 
Sacralwurzeln zurtickzuftihren. Das Zustandekommen dieser Storung 
konnte man yielleicht so deuten, dass die Innervation des M. ischio- 
cavemosns, welcher die ans den Corpora cavernosa austretenden Venen- 
stamme gegen die Rami descend, oss. pub. presst, dadurch den RUck- 
fluss des Blutes ans dem Penis hemmt und so die Ausgiebigkeit der 
Erection erhoht, beeintrachtigt war. Der M. ischiocavemosus bezieht 
aber auch seine motorischen Fasem aus der 3. und 4. Sacralwurzel. 

So konnte denn der geschilderte Symptomencomplex durch eine 
Compression der in der Cauda verlaufenden Sacral wurzeln erklart 
werden. Die Hohe der Verletzung am 12. Brust- und 1. Lenden- 
wirbel wtlrde diese Annabme nicht widerlegen. Wenngleich nach 
Valentini 1 2 ) nur Erkrankungen vom 2. Lendenwirbel abwarts 
Wurzellahmungen verursachen, welcbe sich auf das Iscbiadicusgebiet 
beschranken, wahrend solche in der Hohe des 1. Lendenwirbels auch 
die Cruralis- und Obturatoriusmusculatur nebst den zugehorigen sen- 
siblen Nerven unbedingt mitergreifen, so sei doch nur an den Erb- 
schen Fall erinnert, welcher, wie Schultze 3 ) bereits dargethan hat, 
zur Genftge beweist, dass auch Verletzungen am 12. Brust- und 
1. Lendenwirbel wesentlich auf das Ischiadicusgebiet sich beschrankende 
Ausfallserscheinungen bedingen konnen. Nicht die Wirbelhohe, 
sondern die Ausbreitung der Querlasion istes, welche maass- 
gebend isi Eine in der Langsrichtung ausgebreitete, die lateral ver¬ 
laufenden Lendennerven freilassende Affection braucht, auch wenn sie 
in der H5he des 12. Brustwirbels entstanden ist, nur das Gebiet des 
Ischiadicus in Mitleidenschaft zu ziehen; andererseits vermag eine weiter 
unten an der Wirbelsaule erfolgte Lasion bei vollstandiger Queraus- 
breitung auch auf die Cruralis- und Obturatoriuswurzeln einzuwirken. 
Im vorliegenden Fall© ware also, falls thatsachlich eine Compression , 
der Cauda vorlage, anzunehmen, dass die am 12. Brust- und 1. Lenden¬ 
wirbel stattgehabte Lasion nur die in der Mitte verlaufenden Fasem 
betroffen, die hoher austretenden und lateral verlaufenden Lendennerven 
dagegen verschont habe. 

1) Nawrocki und Skabitschewski, Ueber die motorischen Nerven d. 
Blase. Pfiuger’s Arch. 49. 1891. 

2) Valentini, Ueber die Erkrankungen des Conus terminalis und der 
Cauda equina. Zeitschrift fur klin. Medicin. XXII. 1893. 

3) Schultze, Zur Difierentialdiagnose d. Verletzung der Cauda equina 
und der Lendenanschwellung. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. V. 1894. 
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Fasst man jedoch das Gesammtbild aller erwahnten Kraut- 
heitserscheinungen ins Auge und den Verlauf, welchen das Leiden 
genommen hat, so erscheint die Annahme, dass es sich nicht 
um eine Cauda-, sondern urn eine Marklasion handelt, als 
die zutreffende. — Schon das Verhalten der Sensibilitat weist uns 
darauf bin, die primare Storung im Rtickenmark zu suchen. 
Patient giebt an, nur in den ersten Wochen nach dem Unfalle im 
Rtlcken Schmerzen empfunden zu haben, welehe spater in viel geringe- 
rem Grade nur bei anstrengenden Bewegungen auftraten. Schmerzen 
in den Beinen, in der Blase und dem Mastdarm sollen nie 
bestanden haben. Augenblicklich machen sich ab und zu bei 
feuchtem Wetter Schmerzen im Rtlcken bemerkbar. Druck oder Be- 
klopfen der Wirbelsaule lbst keinen Schmerz aus. Es haben also 
keine sensiblen Reizerscheinungen bestanden, wie sie ftir die 
„Paraplegia dolorosa* 1 2 der Caudaaffectionen so sehr charakteristisch 
sind; andererseits liegt aber dissociirte Empfindungslahmung vor, 
ein Symptom, welches grosstentheils bei spinalen Erkrankungen be- 
obachtet wird. 

Auch die fibrillaren Zuckungen in der Glutaalmusculatur 
und in einzelnen R&ckenmuskeln, welehe bekanntlich auf einen Reiz- 
zustand der Ganglienzellen in den Vorderhomem hinweisen sollen, 
untersttitzen die Annahme einer Rtickenmarkslasion, wenngleich sie, 
allerdings nicht so oft, auch bei peripherischen Erkrankungen nach- 
gewiesen worden sind. 1 ) Des Weiteren ist das Erhaltensein der 
Geschlechtsfunctionen trotz der gleicbzeitigen Storungen von 
Seiten der Blase und des Mastdarms ftir die Diagnose einer medul- 
laren Affection ins Feld zu fuhren, weil die Centren, welehe die Ver- 
richtungen beherrschen, im Ruckenmark getrennt von einander gelegen 
sind, wahrend die von denselben ausgehenden Fasem in der Cauda 
equina zusammen verlaufen. Freilich sind, abgesehen von vielen 
Fallen, in welchen Affectionen des Conus medullaris neben hoch- 
gradigen Storungen der Blasen- und Mastdarmfunctionen die Ge- 
schlechtssphare nicht beeinflussten, auch solche in der Literatur ^ bekannt 
geworden, in welchen durch Verletzungen der Rtickenmarkswurzeln 


1) Muller, Untersuchungen iiber die Anatomie und Pathologie des untersten 
Ruckenmarksabschnittes. Deutsche Zeitschrift ftir Nervenheilkunde. Bd. XIV. 
1899. 

2) Vergl. Bernhardt, Klinischer Beitrag zur Lehre von der Innervation 
der Blase und des Mastdarms und der Geschlechtsfunction. Berl. klin. Wochenschr. 
1888. Nr. 32, und Huber, ein bemerkenswerther Fall von traumatischer Blasen- u. 
Mastdarmlahmung mit umschriebener Anasthesie. Wiener medidn. Wochenschr. 
1888. 39 u. 40ff. 
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wohl die Verrichtungen der Blase und des Mastdarmes beeintrachtigt 
warden, nicht aber die des Geschlechtsapparates, wenigstens nicht die 
Libido und Potentia coeundi. So behauptet Mtiller 1 ) auf Orund eines 
durcb die Section erharteten Falles yon „ Compression des unteren 
Theiles des Sacralplexus und des Coccygealgeflechtes u : „Die Fasem, 
welcbe die Erection auslosen, entspringen nicht nur im Rflckenmark 
h5her, sondem sie haben augenscheinlich eine andere Austrittsstelle, 
als die fiir Blasen- und Mastdarmfunction. a In diesem Falle war 
namlich trotz schwerer Blasen- und Mastdarmstdrungen die Erection 
normal und nur die Ejaculation insoweit gestort, als die Samenfltlssigkeit 
nur bis in die Harnr3hre befordert werden konnte. — Nach diesen Aus- 
einandersetzungen wtlrden wir also zur Annahme neigen, dass eine 
traumatische Myelitis im Gebiete des Conus medullaris vor- 
liegt. Wenngleich die erwahnten Erscheinungen gelegentlich auch 
bei Erkrankungen der Cauda beobachtet worden sind, so spricht doch 
das gemeinschafbliche Hervortreten aller far die Differentialdiagnose 
wichtigen Symptoms fur die medullare Affection. Demgemass hat die 
gewaltsame Beugung der Wirbelsaule eine Luxationsfractur zur Folge 
gehabt; letztere hat die 2 oberen Sacralsegmente, in welchen die 
Ganglienzellen far das Ischiadicusgebiet gelagert sind, zerstort, die 
unteren Segmente dagegen, in denen die Centren der Erection 
Ejaculation, der Blase und des Mastdarmes sich befinden, nicht zer¬ 
stort, sondem nur ladirt. — 1st diese Annahme gerechtfertigt, 
dann ist auch leicht einzusehen, warum im Laufe der Zeit die Storungen 
der Geschlecbtsfunction und in gewissem Grade auch die von Seiten 
der Blase und des Mastdarmes zurackgetreten sind, wahrend die atro- 
phische Lahmung der betroffenen Muskeln unverandert fortbestehh 

Ob endlich sowohl Conus als auch Cauda gleichzeitig betroffen 
warden, lasst sich nicht mit Sicherheit entscheiden. Jedenfalls hatte 
auch dann vorzugsweise die Marksubstanz gelitten, weil ihr zartes 
Gewebe 2 ) einer Compression viel geringeren Widerstand zu bieten 
vermag, als die derben Wurzelfasem der Cauda. Nur ein von Mtiller 3 ) 
mitgetheilter Fall ist bekannt geworden, in welchem eine acute Ent- 
zundung lediglich die Caudawurzeln zerstort, den Conus aber nicht 
angegriffen hat. Die Deutung dieses Falles ist jedoch nach Oppen- 
heim’s Ansicht nicht vollig einwandsfrei. 

Der hier mitgetheilte Fall hat noch ein besonderes Interesse da- 

1) Muller, Deutsche Zeitschr. fur Nervenheilkunde. Bd. XIV. 1890. 

2) Vergl. Oppenheim, Schultze, Sarbo, Muller. 

3) Muller, Untersuchungen iiber die Anatomie u. Pathologie des untersten 
Ruckenmarksabschnittes. Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. XIV. 1899. 
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durch, dass die von Oppenheim in den ersten Jahren nach der Ver- 
letzung ausgeftihrte Untersuchung von demselbon nach einem Intervall 
von 9 Jahren wiederholtnnd confcrolirt werden konnte, und zwar gab die 
forensische Benrtheilung dazu Anlass. 1m Beginn musste auf vollige 
Erwerbsunfahigkeit erkannt werden, wahrend die Bessemng im Laufe 
der Jahre bis zu dem Grade fortschritt, dass scbliesslicb die Erwerbs- 
fahigkeit sich bis auf 50 Proc. der vollen erhob. 

Diese Besserung war nicht als eine Restitution und 
RtLckbildung aufzufassen, sondern im Wesentlicben als 
Anpassung an den bestebenden Zustand, d. h. der Kranke hat 
es allmahlich gelemt, den Ausfall bestimmter Muskelfunctionen durch 
die Mehrleistung anderer Muskeln zu compensiren. Wahrend er sich 
anfangs mfihsam fortschleppte und nur kurze Zeit zu stehen ver- 
mochte, brachte er es schiesslich dahin, sich stundenlang zu bewegen, 
ohne dabei wesentliche Besch werden zu empfinden. — 
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(Mittheilung aus der I. med. Klinik zu Budapest [Director: Prof. 

F BEEDRICH Y. KORANYl]). 

Beitr&ge znr Aetiologie nnd pathologischen Anatomie der 
multiplen Sklerose. 

Von 

Dr. Rudolph B&lint. 

(Mit Tafel XI—XIII.) 

Seitdem Frerichs das klinische Bild der multiplen Sklerose ent- 
worfen und sich hauptsachlich Charcot der Histologie und Histo- 
genese derselben zugewendet hatte, hat sich eine ganze Schaar 
von Forschem mit diesem Krankheitsbilde befassi Man hat die 
Symptomatologie und die Aetiologie desselben von alien Seiten be- 
leuchtet, ohne aber beztlglich der letzteren zu einem einheitlichen Re- 
sultate zu gelangen. Noch mehr aber waren es die histologischer 
Veranderungen, welche die Aufmerksamkeit der Forscher auf sich 
zogen; mit der Verfeinerung der histologischen Methoden ging eine 
immer vielseitiger werdende histologische Specialforschung Hand in 
Hand, so dass wir fftglich erwarten dflrften, Aber die histologi¬ 
schen Veranderungen bereits im Klaren zu sein. Um so mehr muss 
es uns in Erstaunen setzen, dass trotz Alledem eine ganze Reihe von 
Fragen und gerade die wichtigsten noch der Klarung bedt&rfen und 
ihre endgultige Losung von der Zukunft erwarten. Es mag schon 
als charakteristisch erscheinen, dass die neueren Forscher, was z. B. 
das Wesen des Processes betrifft, auf Grund ganzlich entgegengesetzter 
DatendieentgegengesetztestenMeinungen hegen. So sprichtsich Redlich 
im Jahre 1896 far eine primareParenchymerkrankung aus. Goldscheider 
sieht in einer auf einer perivascularen Entzundung entstandenen acuten 
Myelitis das Wesen derErkrankungundbehandelt demgemasss in seinem 
Handbuche die multiple Sklerose unter den Myelitiden. Und im Jahre 1898 
kommen Schuster und Bielschovszky auf Grund umfassender Unter- 
suchungen zu dem Resultate, dass der Ausgangspunkt des Processes 
nicht in den nervosen Elementen, sondern im interstitiellen Gewebe zu 
suchen sei, und charakterisiren demnach die multiple Sklerose als inter- 
stitielle Entzlindung. 

Bei der Unsicherheit, in welcher wir uns gegeniiber dem inneren 
Wesen der Erkrankung selbst befinden, ist es nur natfirlich, dass die 
Details des histologischen Geschehens noch nicht einheitlich gedeutet 
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werden konnen. Das Zugrundegehen, das Persistiren Oder die Regene¬ 
ration der Axencylinder, das Ergriffensein der Gefasse u. s. w. sind 
alles noch Fragen, welche der Klarung bedflrfen. 

Eine Hauptschwierigkeit in der Entscheidung derselben liegt viel- 
leicht darin, dass verbaltnissmassig wenig solche Falle znr Autopsie ge- 
langen, in denen der Process noch wenig vorgeschritten ist, wahrend 
wir wissen, wie schwer man aus alten Qerden auf die initiate Ent- 
wicklung derselben scbliessen kann. 

Es wird deshalb vielleicht nicht ohne Interesse sein, den folgenden 
Fall ausfiihrlicher mitzutheilen, in welcbem sich im Gehim und Rftcken- 
mark neben den ganzlich inveterirten Partien aucb solcbe Yorfanden, 
in denen der Process soeben seinen Anfang nahm. Wir glauben dies 
um so eber, als der Fall langere Zeit unter klinischer Beobacbtung 
stand und Yom atiologischen Standpunkte aus bervorragendes Interesse 
beansprucbk 

Frau J. P., 29 jahrige Tischlersgattin. Eltern und 9 Geschwister leben 
und sind gesund, erblicbe Belastung nicht nachweisbar. 4 Geschwister 
sind friihzeitig an ihr unbekannten Erkrankungen zu Grunde gegangen. 
Hat mit 16 Jahren zuerst menstruirt, hierauf Menopause Yon 8 Monaten, 
seitdem aber zeigen sich die Menses regelm&ssig und schmerzlos. Als 
Kind und in den Madchepjahren war sie vollst&ndig gesund. Unter den 4 
Schwangerschaften endigte die erste nach zwei Monaten mit einer Fehlgeburt, 
die iibrigen drei fanden ihren Abschluss durch rechtzeitige, regelm&ssige 
Geburten. Kindbett immer normal, ohne deberhafte Erkrankung. 

Als sie nach der ersten Fehlgeburt ihr Bett verliess, fuhlte sie in 
ihrem linken Beine hochgradige Schwache. Sie schleppte es wahrend des 
Gehens nach, so dass sie ihre h&usliche Arbeit nicht Yerrichten konnte. 
Innerhalb eines halben Jahres besserte sich ibr Gang so weit, dass sie 
schon langere Strecken allein zuriickzulegen vermochte. Nach dem zweiten 
Kindbette fuhlte sie die Schwache in der rechten Hand, wodurch sie in 
ihrer b&uslichen Beschaftiguug stark behindert wurde; inzwischcn war die 
Lahmung des Fusses schon so weit zuriickgegangen. dass sie langere Spa- 
ziergange unternehmen konnte. Die Lahmung der Hand begann nach 
Monaten gleichfalls zuriickzugehen, ohne aber einer vollstandigen Krafte- 
restitution Platz zu machen. Nach dem dritten Kindbett wurde das linke 
Bein wieder schwach und etwas steif, doch zeigte sich damals auch im 
rechten Beine beginnende Schwacke. Sie wandte sich an einen Arzt, 
worauf sich wahrend der Behandlung eine geringe Besserung zeigte, so 
dass sie ihre hausliche Arbeit wieder aufnehmen konnte. 14 Wochen vor 
ihrer Aufnahme hat sie zum vierten Male geboren. Geburt und Kindbett 
liefen auch diesmal glatt, ohne Fieber ab. Beim Verlassen des Bettes aber 
nahm sie wahr, dass sie sich kaum auf ihren Fiissen halten konnte. Das 
Gehen war ihr ausserst schwierig, sie musste beide Beine nachschleppen 
und fuhlte ausserdem in dem linken eine immer zunehmende Steifig- 
keit. Auch die Hande waren sehr geschwkcht, besonders die rechte. Ihr 
Zu stand hat sich seitdem nicht gebessert, vielmehr kam vor 2 Wochen 
Blasenschwache und unwillkiirlicher Harnabgang hinzu. Schmerzeu waren 
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nie vorhanden. In den letzten Wochen war die Schwache so weit gedie- 
ben, dass ein Verlassen des Bettes unmfiglich wurde, nnd man sie am 25. 
November 1898 mit folgendem Status praesens anf nnsere Klinik trans- 
portirte: 

Die Kranke ist von mittlerer Statur nnd stark abgemagert. Knochen- 
system intact. Haut nnd Scbleimhaute blass. Zunge belegt, Stnbl ange- 
halten. Brust- nnd Banchorgane normal. Herzaction znfriedenstellend. 
Fieber fehlt. 

Die Pnpillen sind gleich, mittelweit, reagiren prompt anf Accomoda¬ 
tion nnd Lichteinfall. Im Bereiche der Hirnnerven keine Abweichnng. 
Nystagmus nicht vorhanden. Die grobe Mnskelkraft der oberen Extremitaten, 
besonders rechterseits erheblich geschwacht. Die activen Bewegnngen sind 
allseitig ansserordentlich eingeschrankt, bei der passiven Bewegung kein 
Spasmns ffihlbar. Tricepsreflex vorhanden. Ataxie nnd Tremor fehlen. Die 
Mnscnlatnr des rechten Unterarms ist weit weniger volumintfs als dieje- 
nige der linken Seite, der rechte Danmenballen ist vollstandig abgeplattet. 
Die faradische Erregbarkeit der atrophirten Mnscnlatnr ist sowohl vom 
Nerv als anch von den Mnskeln ans stark herabgesetzt Die galvanische 
Erregbarkeit ist bei Reizung von Nerven ans gleichfalls stark geschwacht, 
bei nnmittelbarer Mnskelreiznng hingegen einigermassen gesteigert: KSZ >> 
ASZ. Die Contractionen sind trage. 

Die rechte nntere Extremitat ist ein wenig beweglich, doch kann sie 
anch diese kanm von der Unterlage anfheben. Die linke ist vollstandig gelfihmt. 
Bei passiver Beogung des Enies ist Spasmns nachweisbar. Ebendaselbst 
hat anch der Kniereflex spastischen Charakter, wahrend er anf der rechten 
Seite bios einfach anslbsbar ist. Linkerseits Fnssclonns. Die Mnscnlatnr 
des linken Ober- nnd Unterschenkels ist im Vergleich zn derjenigen der 
rechten Seite stark redncirt. Elektrisches Verhalten der atrophischen 
Mnskeln ist gleich deijenigen der rechten Armmnskeln. Banch- nnd Sohlen- 
reflex ausldsbar. Die Beriihmng wird fiberall prompt geftihlt. An den 
nnteren Extremitaten halt sie den Nadelstich oft fhr blosse Beriihmng. 
Warme- nnd Mnskelgefiihl intact. Unwillkiirlicher Urinabgang. Stnhl 
regelmassig. Angenhintergrnnd normal. 

28. November. Schwache des rechten Beins schreitet fort. Sonst 
Status idem. 

31. November. Linksseitige Facialis-Parese, mit Anssparnng des 
obersten Astes. 

2. December. Sie kann anch das rechte Bein kanm mehr bewegen. An 
den nnteren Extremitaten beinahe vollstAndige Analgesie. 

4. December. Unfreiwilliger Urin- nnd Stuhlabgang. 

6. December. Ueber dem rechten Trochanter hat sich wahrend der 
Nacht ein ganz oberflachlicher Decubitus von Handtellergrosse ansgebildet. 
Fieber fehlt. 

7. December. Der Decubitus schreitet in die Tiefe vorwarts. Die 
Kranke ist soporos. 

9. December. Das Druckgeschwiir ist unverandert, obzwar es noch 
immer weiter in die Tiefe dringt. Temperatur 39°. Lebhafte Delirien. 
Rtickwfirts fiber den Lnngen starker Katarrh. 

10. December. Die Kranke. ist fieberfrei, doch liegt sie vollstandig 
apathisch da. Decubitns unverandert. 
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12. December. Tempera tar steigt wieder aaf 37°. Patientin nimmt 
kaum Nahrang za sich. 

13. December. Der Krafteverfall d&uert fort. Patientin ist ganz be- 
wusstlos. Beginnendes Lungenbdem. 

14. December. Das Lungenfidem nimmt za. Agonie. Tod. 

Die am n&chsten Tage im Institute des Prof. Pertik vorgenommene 
Obduction lieferte die nachfolgenden Resultate: 

Obductionsprotokoll. Stark abgemagerte, blasse weibliche Leiche 
mit intactem Knochensystem, etwas gebiahtem Bauch. 

HirnhiiUen mfissig gespannt, die Venen der weichen Himhaut sind mit 
dankelblaurothem flfissigen Blute gefiillt; sie sind leicht abziehbar, zerreiss- 
lich. Im Rfickenmark sind, wenn wir es in Querschnitten vom Halstheil 
bis zam Filam terminals zerlegen, aaf den verschiedenen Schnittflachen die 
mannigfaltigsten Bilder za linden. Namentlich sind vollst&ndig graue, nnter 
das Niveau der Schnittflache fallende blassrosafarbene, fiber das Nivean 
sich erhebende, and graurosafarbene, im Niveau der Schnittflache liegende 
Inseln von solider Consistenz durch das ganze Rfickenmark verstrent. Im 
Halstheile nehmen sie die Stelle der Goll'schen and Bardach’schen Strange, 
sowie die vorderen Horner der grauen Substanz, etwas weiter unten ancb 
die Stellen der seitlichen Pyramidenbahnen ein; im Dorsaltheile finden wir 
sie an der Stelle der vorderen Pyramiden, weiter unten an derjenigen des 
ganzen anterolateralen Bfindels, noch weiter unten tauchen sie wieder in den 
Hinterbahnen auf. Umschriebene Systemerkrankung ist nicht nachweisbar. 

In den Hirnschenkeln, im Stabkranz, im Centrum semiovale und in der 
parietalen grauen Substanz sind in ihrer Structur den Rfickenmarksherden 
ahnliche, meistentheils bindegewebige Induration zeigende Inseln ein- 
gesprengt. 

Pericardium glatt, glfinzend; in seinem Hohlraum befinden sich einige 
Ccm reinen, gelben Serums. Herz ist von normaler Grosse, der links Ventrikel 
in Systole, der rechte in Diastole. In den Hohlrfiumen eine grosse Menge von 
locker geronnenem Blut Endocard fiberall glatt, glfinzend, Klappen von 
normaler Dicke. Musculatur blass, ein wenig schiaff, bruchig. Die Intima 
der grossen Geffisse uberall glatt, glfinzend. 

Beide Lamellen der Pleura glatt, glfinzend, an den Spitzen durch zarte 
bindegewebige Strange miteinander verwachsen. Trachealschleimhaut blass, 
mit wenig Schleim bedeckt. Die Lunge ist in ihrem ganzen Umfange von 
Rosshaarpolster-Consistenz, Schnittflache glatt, hyperfimisch und lasst bei 
Druck wenig dicken Schleim und stark luftblasenhaltiges Serum hervor- 
quellen. Die unteren Lungenlappen sind fast luftleer, die Schnittflache 
uneben. 

Milzfiberzug etwas gefaltet, stellenweise an das Diaphragma angeheftet 
Pulpa von normalem Blutgehalt und Consistenz. Leber von normaler Grosse 
und Consistenz, etwas anamisch. 

Magenschleimhaut blass, von wenig klebrigem Schleim bedeckt. An 
einigen Stellen postmortale Imbibition. 

Darmschleimhaut fiberall blass, mit Schleim bedeckt. Im Dickdarm 
und im Rectum findet sich eingedickter Koth in grosser Menge. 

Uterus vergrossert, in Retroflexion. Die Musculatur ist fest, die 
Schleimhaut braunroth, im Cervix und in der Vagina dunkelblan verffirbt 
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Der Plexus pampiniformis ist beiderseitig stark ausgedehnt, blutreich. In 
den Ovarien finden sich einige vergrbsserte Follikel. 

Diagnose: Sclerosis polyinsularis cerebri et medullae spinalis. Pneu¬ 
monia catarrhalis. Retroflexio uteri. 

Die bacteriologische Untersuchung, welche Herr Dr. Verebdlyi zu 
tibernehmen die Freundlichkeit hatte, wurde an dem von einer der am 
friscbesten scheinenden Inseln abgekratzten Material vorgenommen und 
ffirderte ein vollst&ndig negatives Resultat zu Tage. Auf den Platten 
wuchsen ausser einigen bei der Ausfiihrung hinzugekommenen Kokken keine 
Colonien. 

Hirn und Riickenmark wurden theils nach Marchi, theils in Alkohol, 
theils in Miiller’scher Flussigkeit conservirt. An dem nach letzterer 
Methods conservirten Material traten die kranken Partien noch deutlicher 
hervor, ja einzelne Stellen, welche im frischen Material als gesund impo- 
nirten, erwiesen sich nun als krankhaft ver&ndert. Als wir das Riicken¬ 
mark von der Cauda equina an in Querschnitte zerlegten, stellte sich 
heraus, dass kein einziges Riickenmarkssegment von der Krankheit verschont 
geblieben, aber auch dass keines in seiner ganzen Ausdehnung vom krank- 
haften Processe durchsetzt worden war. Aehnlicher Weise liessen sich viele 
Inseln im verl&ngerten Marke finden, weniger in der Umgebung der Fossa 
rhomboidea und weiter aufw&rts. Im Centrum semiovale findet sich wieder 
eine grfissere Anzahl von Herden, in der Himrinde nur hie und da einer. 
Die GrBsse der Herde schwankte von der eines Hirsekorns bis zu der einer 
kleinen Haselnuss. 

Die Schnitte wurden theils nach Marchi, theils durch die von Wol- 
ters modificirte Weigert’sche F&rbung behandelt, bei welch letzterer 
Methode die Axencylinder noch mit Eosin nachgef&rbt wurden. Fernerhin 
bediente ich mich der H&matoxylin-Eosinf&rbung und bei den in Alkohol 
geh&rteten Schnitten der Nissl’schen Methode. 

Ich will schon hier bemerken, dass ich in den Herden keine flir die 
HGhe der Segmente charakteristischen Unterschiede fand, weshalb ich mich 
auch bei der Beschreibung meiner Befunde nicht an die Befimdorte, sondem 
an die Qualit&t der Herde zu halten gedenke. 

Makroskopischer Befund. An den nach Marchi behandelten Pr&- 
par&ten ist schon mit freiem Auge zu erkennen, dass einzelne Stellen des 
Schnittpr^parates blags, beinahe strohgelb, andere dunkler gef&rbt sind, und 
dass ihre iiberwiegende Mehrzahl auch dem zerfallenen Myelin entsprechende 
schwarze F&rbung aufweist. — Die Bilder nach Weigert-Wolters sind 
makroskopisch am interessantesten. An ihnen Mit wieder auf, dass das 
Riickenmark noch viel mehr erkrankte Stellen enth&lt, als im conservirten 
Materiale noch vor der F&rbung sichtbar waren. Die Herde zeigen das 
fur die multiple Sklerose geradezu typische Verhalten. Die Mannigfaltigkeit 
und Systemlosigkeit in ihrer Localisation und ihrer Grbsse, ihre sdiarfe Ab- 
grenzung vom gesunden Gewebe, ihr Uebergehen aus der weissen Substanz 
in die graue u. s. w. tragen alle dazu bei, um das bekannte charakteristische 
Bild der sklerotischen Herde hervorzubringen (Fig. 1). 

Mikroskopischer Befund. Die mikroskopische Untersuchung ergab, 
dass die sklerotischen Herde sich in ihrer histologischen Structur nicht voll- 
st&ndig gleichen. Auf diese Weise glaubte ich zwei wesentlich verschiedene 
Typen auffinden zu kdnnen, zwischen welcben ein dritter Typus einen ge- 
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wissen Uebergang zu bilden scbeint. Nehmen wir die einzelnen Formen 
einzeln in Angenschein! 

I. Typns. In diesen Herden vermissen wir bei Behandlung nach March i 
jene sich schwarz f&rbenden Myelintropfen, wie sie nach dem Zerfalle der 
Markscheiden entstehen. Die Herde werden dnrch Osmium lichter als sonst 
gef&rbt, im dichten fibrill&ren Gewebe Bind die charakteristischen Dnrch- 
schnitte der Nervenfasern nicht sichtbar. 

An den Pr&paraten nach Weigert-Wolters Bind die Herde ganz 
weiss. Dunkel gef&rbte Markscheiden sind fiberhaupt nicht sichtbar. An den 
mit Eosin Oder Carmin nachgef&rbten Pr&paraten sind im dichten Grand- 
gewebe sehr wenig dunkle Punkte sichtbar, ungef&hr 1—2 pro Gesichts- 
feld, welche wahrscheinlich dem Durchschnitt eines persistirenden Axen- 
cylinders entsprechen. An L&ngsschnitten ist der Uebergang dieser Fasern 
aus dem gesunden ins kranke Gewebe besser zu verfolgen. Die Grenze 
ist gewohnlich ziemlich scharf. Die schwarze F&rbung der Fasern h5rt an 
der Grenze auf. Innerhalb der Plaques lassen sich gesunde Nervenfasern 
uberhaupt nicht linden; an Stelle der nervbsen Elemente ist ein dichtes 
iibrill&res Bindegewebe getreten, durch welches sich hier und da ein sich 
aus einer gesunden Nervenfaser fortsetzender, mit Eosin intensiver f&rbender 
Faden entlang ziehfc, der allem Anscheine nach einem gesund gebliebenen 
Axencylinder entspricht. Diese Axencylinder sind sehr diinn und in ihrem 
ganzen Verlaufe gleichm&ssig schmal. 

Im H&matoxylin-Eosin-Pr&parate erscheint das krankhafte Gewebe als 
ein dichtmaschiges, sehr kernarmes, fibrill&res Bindegewebe. Auch l&sst 
sich an diesen Pr&paraten erkennen, dass die Gef&sse innerhalb des Hordes 
anscheinend vermehrt sind, doch ist ihr Lumen eher verengt als erweitert 
Innerhalb ihrer W&nde ist Kernvermehrung uberhaupt nicht nachweisbar und 
auch ihre Wanddicke entspricht im Ganzen und Grossen derjenigen der 
gleichkalibrigen Gef&sse im normalen Gewebe. 

An den in Alkohol gehftrteten und mit Methylenblau nach Nissl ge- 
f&rbten Pr&paraten konnte ich bios den vollst&ndigen Mangel an Nerven- 
zellen constatiren, deren Stelle gleichfalls durch dasselbe dichtmaschige 
fibrill&re Bindegewebe eingenommen wurde. — 

Bemerkenswerthere und interessantere Bilder zeigten die dem II. Typus 
angehbrigen Herde, von welchen ich deshalb auch Abbildungen anfertigte 
und bei deren Beschreibung ich mich etwas l&nger aufzuhalten gedenke. 

An den Bildern nach Marchi ist ein gauz frischer Markzerfall sicht¬ 
bar (Fig. 2). Zwischen vollst&ndig gesunden, normale Farbe und Aussehen 
zeigenden Nervenfasern sind die durch Osmium schwarzgef&rbten Myelin- 
schollen und stark lichtbrechende, scharf contourirte Fetttropfen sichtbar. 
Die noch nicht zerfallenen Nervenfasern sind von sehr verschiedener Dicke, 
woran haupts&chlich die starke Auftreibung eines Theiles der Nervenfasern 
Schuld tr&gt. Diese Auftreibung betrifft haupts&chlich die Markscheide, 
doch sind auch stark gequollene Axencylinder sichtbar. Den Raum zwischen 
den gesunden oder gequollenen Nervenfasern fallen die schwarzgef&rbten 
Schollen des zerfallenen Myelins aus, zwischen welchen beinahe liberal! der 
braungef&rbte Axencylinder aufgefunden werden kann. An anderen Stellen 
ist der Myelinzerfall noch ausgedehnter und die Anwesenheit normaler 
Fasern kaum constatirbar. Doch ist sowohl in diesen Herden als auch be- 
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Bonders dort, wo der Markscheidenzerfall eben beginnt, auff&llig, dass die 
Bindegewebsbildung dem Markscheidenzerfall gegenfiber stark in den 
Hintergrnnd tritt. 

Weigert-Wolters’sche Pr&parate mit Eosin-Nachfftrbung. Hier sind 
L&ngsschnitte am lehrreichsten, an welchen sich das Verhalten der Nerven- 
fasern bei ihrem Eintritte in den Herd am besten studiren l&sst (Fig. 3). 
Der Uebergang zwischen dem gesnnden nnd kranken Theile einer Nerven- 
faser an der Grenze des Herdes kann sehr mannigfaltig sein. Meist scheint 
die Markscheide an der Grenze des Krankhaften stark gednnsen. Es giebt 
Fasern, an welchen der Uebergang zwischen Gesnndem nnd Krankem ganz 
nnvermittelt ist. Bis znr Grenze des Herdes ist die Fftrbung der Fasern 
normal dunkelblau, beziehnngsweise schwarz nnd geht hier plfitzlich in den 
degenerirten Theil fiber. Andere Fasern sind an der Grenze des Herdes 
bereits gewissen Ver&nderungen nnterworfen. Ein Theil fftrbt sich nicht 
mehr dnnkel, sondern nimmt in der Nfthe des Herdes eine immer lichter 
nnd lichter wCrdende Grauf&rbung an. Anderw&rts sehen wir an sich gut 
Oder schwach fftrbenden Fasern ungef&rbte Partien, wieder anderw&rts hfirt 
die Schwarzf&rbung der Markscheide schon oberhalb der Herdgrenze ant^ 
nm weiter jenseits wieder in die dnnkle Oder lichtere Fftrbung liber- 
zngehen. 

Anch innerhalb des Herdes ist das Verhalten der Nervenfasern sehr 
verschieden. Wenden wir nns vor Allem der Markscheide zu! An solchen 
Stellen, innerhalb derer der Process noch nicht zn weit gediehen ist, lftsst 
sich ein grosser Theil der Markscheiden weiter in den Herd yerfolgen nnd 
zwar nnter Beibehaltnng ihrer friiheren Breite; die Fftrbbarkeit ist aber in 
Verlnst gerathen, so dass sie an gewfihnlichen Weigert’schen Prftparaten 
bios bei starker Belenchtnng znr Anschaunng gebracht werden kann. Bei 
Nachfftrbung mit Eosin fftrben sie sich rosenroth nnd sind so besser zn 
yerfolgen. Manchmal weisen die blassen Markscheiden noch einen blasser 
gef&rbten Contour anf. Andere Fasern zerfallen zn kleinen Schollen und 
Kfirnern, deren Farbbarkeit dem Hematoxylin gegenfiber aber erhalten ge- 
blieben ist. Wieder andere Fasern — nnd solche finden sich hanptsftchlich 
in yorgeschritteneren Herden — sind ganz zerfallen nnd werden durch 
flbrill&res Bindegewebe snbstitnirt. 

Die Axencylinder sind in diesen Herden in grosser Anzahl sichtbar. 
Es giebt Stellen, in welchen die Myelinhfille an der Herdgrenze aufhfirt 
nnd ans der dicken, mit einer Myelinhfille yersehenen Nervenfaser ein dfinner, 
sich mit Eosin intensiver fftrbender Faden wie der Docht ans der Kerze 
anstritt Anderw&rts wird der Axencylinder von einer degenerirten, sich 
mit Hamatoxylin nicht f&rbenden Markscheide nmgeben, wie wir sie oben 
beschrieben haben, nnd durch welche hindurch er stellenweise vermfige 
seiner intensiveren Fftrbung erkenntlich wird. An anderen Stellen wieder, 
hanptsftchlich an solchen im Stadium vorgeschrittener Degeneration, sind 
nackte Axencylinder in grosser Anzahl vorhanden. Diese Axencylinder sind 
entweder in ihrem ganzen Verlanfe gleich dick, oder sie zeigen stellenweise 
Varicositftten. 

Die nach Weigert-Wolters behandelten Querschnitte bilden die Er- 
gftnzung dieser Bilder. Anch hier sind varicose Markscheiden sichtbar, 
welche sich theils blasser, theils gar nicht mit Hftmatoxylin fftrben, wfthrend 
sie Carmin- nnd Eosin-F&rbung ziemlich leicht annehmen. An anderen 
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Stellen sind kleine Liicken in den Prftparaten w&hrnehmb&r, welch® dear 
weissen Snbstanz ein siebartiges Aussehen verleihen and znm Theil dnrch 
schwach mit Hematoxylin gefftrbten Myelinschollen ansgefdllt sind. Axen- 
cylinder sind anch an diesen Prftparaten sibhtbar. 

H&matoxylin-Eosin-Prftparate. An diesen Prftparaten fallen 
hanptsftchlich die Gef&ssverftnderungen anf. Die Gef&sse sind vermehrt, 
ihr Lumen ist erweitert, mit Bint strotzend geffillt. Die Wand der Gef&sse 
ist verdickt, an welcher Verdickung hanptsftchlich die Media und Adventitia 
betheiligt sind. In den Gef&ssw&nden, sowie im perivasculftren Bindegewebe 
ist eine starke Kernproliferation sichtbar (Fig. 4). Ueberhanpt sind die 
Gliakerne im ganzen Herd stark vermehrt. Diese Vermehmng erreicht in 
der Umgebnng der Gef&sse ihre hochste Stufe, so dass es den Anschein hat, 
als ob der ganze Proliferationsvorgang seinen Ansgang von den Gef&ssen 
nehmen wfirde (Fig. 5). 

Ich will noch bemerken, dass in diesen Prftparaten stellenweise einzelne 
ganz kleine Blntextravasate sichtbar waren. 

In dem in Alkohol gehftrteten Material liessen sich Herde von diesem 
Typus leider nicht auffinden, weshalb ich das Verhalten der Nervenzellen 
in demselben bei Nissl’scher Behandlnng nicht nfther untersuchen konnte. 

Was den III. Typns der Herde betrifft, so will ich ihrer nnr kurz 
gedenken, indem ihre Strnctnr theils deijenigen des I., theils denjenigen 
dee IL Typns gleicht, so dass sie, wie bereits erwfthnt, den Uebergang 
zwischen beiden zn bilden scheinen. 

Sie gleichen den dem I. Typns zugehfirigen Herden insofern, als sie 
1) die makroskopi8chen Eigenschaffcen derselben besitzen, 2) fthnlich wie 
diese ans einem fibrillftrem Bindegewebe znsammengesetzt erscheinen, welches 
aber nicht ftrmer, sondern reicher an Kernen ist, als das normale Glia- 
gewebe, and welches Blntgefftsse gleichfalls in grttsserer Anzahl enthftlt; 
allerdings ist das Lnmen der letzteren nicht erweitert, sie sind nicht stark 
mit Bint gefnllt, in ihren Wandungen ist der Proliferationsvorgang weit 
weniger ansgepr&gt als in den Herden des n. Typns. Mit dieser Be- 
schreibnng haben wir zngleich hervorgehoben, worin diese Herde deigenigen 
des IL Typns gleichen. Das nnterscheidende Moment liegt darin, dass 
normale nnd zerfallene Markscheiden nicht mehr sichtbar sind, nnd die 
Zahl der nackten Axencylinder gleichfalls redncirt erscheint. 

Znm Schinss will ich noch bemerken, dass ich ansserhalb der Herd- 
erkranknng keinerlei pathologische Verftndernng, namentlich aber keine 
Systemerkrankung oder secundftre Degeneration zn Gesicht bekam, welche 
Methode ich anch immer anwandte. 

An den Hirn- und Rftckenmarkshiillen ist Verdickung, Infiltration oder 
Proliferation nicht vorhanden. Gefftsse der Hirnhiillen normal. 

An den Nervenwurzeln, sowie an den peripherischen Nerven sind keine 
Verftndernngen nachweisbar. 


Wir gehen zur klinischen Betrachtung des Falles fiber. Bei 
seiner Aetiologie fallt sogleich die wichtige Rolle auf, welche das 
Puerperium bei Entstehung und Entwicklung des Krankheitsbildes 
spielte. 

Die Krankheitserscheinungen traten nach dem vollstandig normalen 
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Puerperium auf and steigerten sich n&ch jedem nachfolgenden Puer- 
perium in auffallender Weise. Dies© Yerschlimmerung der Symptom© 
1st das Zeichen des Progredirens der Krankheit, woffir auch der Um- 
stand spricht, dass den verschiedenen Entwicklungsstadien auch ver- 
schiedene Herde im [Rfickenmark and Gehirn entsprechen. Ich will 
noch einmal betonen, dass die Kranke leugnete, jemals Eindbettfieber 
durchgemacht zu haben. Die Krankheit nahm fibrigens auch bei ans 
einen vollstandig afebrilen Verlauf, so dass wir an Sepsis Oder Pyamie 
nicht denken k5nnen. Diese Yorstellung ist um so eher von der Hand 
zu weisen, ale selbst fftr den Fall, dass wir den Angaben der Kranken 
kein Yertrauen schenken, das viermalige Auftreten eines septischen 
Processes, welcher jedesmal die gleiche Toxinwirkung ausfiben wfirde, 
kaum denkbar ist Gegen die Annahme eines infecti5sen Ursprunges 
sprechen, wenn auch mit weniger Nachdruck, die negatiyen Resultate 
der bacteriologischen Untersuchung. Hier kann daher allem Anscheine 
nach bios das Puerperium als solches, als integrirende Phase des physio- 
logischen Generationsaktes, als dasjenige Moment angesprochen werden, 
welches mit der Heryorbringung der krankhaften Yeranderungen im 
Neryensystem in causalen Zusammenhang gebracht werden kann. Es 
fragt sich nun, auf welche Art und Weise man sich dies yorzustellen habe 
und ob fiberhaupt unter dem Einflusse des Puerperiums derartige orga- 
nische Yeranderungen im Nervensystem zu Stande kommen konnen. 

Der Zusammenhang, welcher zwischen dem Neryensystem und den 
Geschlechtsorganen, besonders in functioneller Beziehung, besteht, ist 
schon seit langen Zeiten bekannt Das Yerhaltniss der beiden Systeme 
zu einander musste um so deutlicher zu Tage treten, als ja die zu den 
geschlechtlichen Functionen hinzutretenden Nerventhatigkeiten patho- 
logischer Natur, wie z. B. das unstillbare Erbrechen der Schwangeren, 
die transitorische Manie wahrend des Puerperiums u. s. w., nicht zu den 
Seltenheiten gehoren. 

Doch kann, wie es scheint, die Function der Genitalien nicht bios 
mit functionellen, sondem auch mit organischen Yeranderungen 
im Neryensystem Hand in Hand gehen. So st&mmen Mittheilungen 
fiber organische Nervenkrankheiten z. B. fiber Neuritis und Myelitis, 
die theils wahrend der Schwangerschaft, theils post partum entstanden, 
bereits aus alteren Zeiten, welche aber allgemeines Interesse erst dann 
zu erwecken begannen, als das scharfe Auge yon Mobius das syste- 
matische dieser Erkrankungen erkannte und das neue Krankheits- 
bild im Jahre 1S87 unter dem Namen ,,Neuritis puerperalis 44 bekannt 
machte. 

Mobius fand, dass ebenso, wie gewisse Gifte und Toxine, z. B. 
das Diphtheritis- und Syphilistoxin, das Bleii das Arsen, an gewissen 
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Pradiliectionsstellen des Nervensystems ihre deletare Thatigkeit ent- 
&lt@n» als Lieblingslocalisation der puerperalen Neuritiden die End- 
verzweigungen des Median- und Ulnarnerven gelten konnen. Diese seine 
Schlusafolgerung leitet er von 5 derartigen Fallen ab, zu welchen spater 
nocb 2 neuere hinzukamen. Diese von ihm Armtypas genannte Er- 
scheinungsform ist nach seinen Ausftihrungen die baufigste. 

Nachdem die Aufmerksamkeit der wissenschafblicben Welt rege ge- 
macht worden war, wurden nacb der Verbffentlichung Mobius bis zu 
dem beutigen Tage eine grossere Anzabl von Fallen bekannt, welche 
aber nacb meiner Meinung nur unter stronger Sichtung dem Erank- 
beitsbilde der Neuritis puerperalis angereiht werden konnen. Hat 
doch Mobius eben dadurch, dass er diese Localisation als fttr die 
puerperalen Neuritiden charakteristisch bezeicbnete und so die Analogie 
zwischen Puerperium und gewissen Nervengiften festlegte, von der Be- 
nennung ^Neuritis puerperalis" bereits ab ovo diejenigen Falle ausge- 
schlossen, an welcben das Puerperium bios mittelbar betheiligt ist: d. h. 
diejenigen Falle, in welchen die Neuritis wobl im Anschluss© an das 
Puerperium, sei es nun durcb die Unverhaltnissmassigkeit zwischen 
Kopf- und Beckengrosse, sei es wahrend der Geburt durch Zangendruck 
als Druck-Neuritis zu Stande kam. Ebenso diejenigen Falle, in welcben 
sie als Theilerscheinung einer allgemeinen Sepsis oder durch directes 
Uebergreifen eines entzttndlichen Localprocesses auf den Nerven aufzu- 
fassen ist. Unter einem puerperalen Nervenleiden konnen wir bios ein 
solches verstehen, in welchem das Puerperium nicht die Kolle der Ge- 
legenheitsursache fdr ein drittes, unmittelbar auslosendes Moment spielt, 
sondern in welchem das Puerperium selbst als Phase im Geschlechts- 
leben auf primarem Wege zur Nervenerkrankung ffthrk 

Von diesem Standpunkte aus konnen wir vielleicht mit Recht 
aus dem Sammelbegriffe der puerperalen Neuritis den Fall von Sottas 
ausscbliessen, in welchem hohes Kindbettfieber vorausgegangen war 
und ausserdem noch vorgeschrittene Tuberculose bestand, denjenigen 
Mader’s, welcher unter ahnlichen Umstanden ablief, denjenigen 
Raynold’s, in welchem gleichfalls septisches Fieber vorhanden war, 
denjenigen Laray’s, der den Zangendruck verantwortlich macht, u.s.w. 
Auf dieser Grundlage konnen wir natiirlich auch die Eintheilung Htlner- 
mann’s nicht acceptiren, nach welcher die puerperalen Neuritiden theils 
in Folge von Beckenenge als Peroneus-Drucklahmungen, theils durch 
das Uebergreifen eines parametritischen Processes als entztindliche Pro- 
cesse vorkommen. Auch kann uns die Eintheilung Mills' nicht zu- 
sagen, der 5 Typen aufstellt: 1. traumatische Peroneallahmung, 2. ent- 
zflndliche Erkrankung des Plexus sacralis durch Uebergreifen eines 
parametritischen Processes, 3. Theilerscheinung einer Sepsis, 4. Neuri- 
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tis im Oefolge der Phlegmasia alba dolens, 5. puerperale Myelitis. 
Oder diejenige von Lunz, der die septischen und kachektischen 
Neuritiden ebenfalls hinzuzahlt, oder diejenige Windscheid’s, der 
seine Eintheilung auf der von den Genannten geschaffenen Basis 
vornahm. 

Es ist natttrlich eine andere, schwieriger zu losende Frage, auf 
welche Weise das physiologische Puerperium unter Ausschluss obiger 
Factoren Erkrankungen des Nervensystems hervorrufen konne? Vor 
Aufnahme dieses Themas will ich noch kurz fiber die verschiedenen 
Formen der puerperalen Neuritiden berichten. 

Mobius fand in 5 Fallen von 7 die Endzweige des N. medianus 
und ulnaris als Pradilectionsstellen der puerperalen Neuritiden. Das 
Leiden befallt die motorischen und sensorischen Nervenfasern in gleichem 
Maasse, geht also mit Schmerzen und Lahmung, nnd zwar mit degenerative 
atrophischer Lahmung einher. Die Prognose der Krankheit ist im All* 
gemeinen eine gttnstige, indem nach Monaten Heilung oder wenigstens 
Besserung beobachtet werden kann. Spater haben Mobius u. A. auch 
an den unteren Extremitaten ahnliche Erscheinungen wahrgenommen, 
und Tuillant hat im Jahre. 1891 bereits zweierlei Lahmungstypen 
unterschieden: den Armtypus, der mit dem von Mobius beschriebenen 
ttbereinstimmt, und den Beintypus, in welchem der Process haupt- 
sachlich die Aeste des Peroneus befallt. Die spater publicirten Falle 
lassen aber auch andere Localisationen erkennen. So fand sich in 
einem Falle Raynold’s nach einer Frilhgeburt neben einer Lahmung 
der unteren Extremitaten auch Blasen- und Mastdarm-Paralyse, im 
Falle Danzinger’s Paralyse der Rachen- und Kehlkopfmusculatur, in 
demjenigen Korsakoff’s Schlingbeschwerden u. s. w. Und endlich 
giebt es Falle, in welchen allgemeine puerperale Polyneuritis bestand, 
wobei es natttrlich fraglich ist, ob diese ganz der oben gegebenen 
Definition der reinen puerperalen Neuritiden entspricht. Eulenburg 
stellt ttbrigens auf dieser Basis zweierlei Kategorien auf: 1. die locali- 
sirte Form, innerhalb welcher der Arm- und der Beintypus seinen 
Platz findet, 2. die generalisirte Form, welche sich manchmal der 
La*ndry’schen Paralyse nahert und eine schlechte Prognose dar- 
bietet. Eine ahnliche Eintheilung acceptirt auch Windscheid. 

Ich will noch erwahnen, dass die puerperale Neuritis oft die einfache 
Fortsetzung einer wahrend der Schwangerschaft aufgetretenen Neuritis 
bildet, und dass dieser Zusammenhang nach Eulenburg viel haufiger 
sein soil, als wir es aus den in der Literatur angeftthrten Fallen fol- 
gern konnen. Dass die puerperale Neuritis mit den wahrend der 
Schwangerschaft entstandenen Nervensymptomen in irgend welchem 
Zusammenhang steht, geht vielleicht auch daraus hervor, dass ein 
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grosser Theil der an puerperaler Neuritis leidenden Kranken an un- 
stillbarezn Erbrechen gelitten hatte. 

Wir batten so in grossen ZAgen ungefahr alles Wesentliche liber 
diejenige Art der Neuritiden angegeben, als deren atiologische Basis 
das Puerperium gelten kann. Trotzdem der yon mir beschriebene 
Fall keine Neuritis ist, hielt icb dies doch fur wAnschenswerth, damit 
wir, da ja auch in meinem Falle das Puerperium die wahrscheinliche 
Krankheitsursache darstellt, alles das vor Augen haben, was wir liber 
die atiologische Rolle des Puerperiums bei Hervorbringung organischer 
Nervenleiden wissen. 

Andere puerperale organische Erkrankungen des centralen Nerven- 
systems linden wir in dem oben umschrieben Sinne kaum in der Lite- 
ratur erwahuti Mills gedenkt zwar einer puerperalen Myelitis, doch 
ist sein Fall so wenig klar, dass er kaum in Betracht kommt Auch 
in Handblichern Auden wir ahnliche Erkrankungen erwahni So schreibt 
StrAmpell, dass bei Frauen die ersten Symptome der Myelitis manch- 
mal nach einem Eindbette auftreten. „Auch die im Puerperium auf- 
tretende Form der Myelitis**, sagt Oppenheim,„scheintinfecti5serNatur 
zu sein.“ Andere HandbAcher, wie z. B. dasjenige yon Leyden- 
Goldscheider, thun bios einer Schwangerschaftsmyelitis Erwahnung 
und bringen auch diese mit den nach Infectionskrankheiten auftretenden 
Myelitiden in Analogie. 

Sehen wir nun, auf welche Weise man die Entstehung der puer¬ 
peralen Neuritiden zu erkl&ren gesucht hat. 

Abgesehen yon denjenigen, die, wie schon erwahnt, Druck und 
Sepsis unter die atiologischen Momente zahlen, haben einzelne Autoren 
die Ursache der echten puerperalen Neuritis in Tozinen gesucht So 
entstehen z. B. nach Mader wahrend der Grayiditat toxische Sub- 
stanzen, welche bei der Zwischenkunft einer Gelegenheitsursache, 
z. B. Blutungen, EntzAndungen, wahrend des Geburtsactes u. s. w. das 
Neryensystem schadigen. Nach Lunz yerursachen die allgemeine 
Anamie und der psychische Affect, die die Schwangerschaft, beziehungs- 
weise die Geburt begleiten, in Verbindung mit der UeberfQllung des 
Blutes mit den Producten des regressiven Stoffwechsels die Ver- 
anderungen des Nervensystems. Eine ahnliche Anschauung vertritt 
KAster und Halleryorden, welche beide dem wahrend der 
Schwangerschaft und des Puerperiums yeranderten Stoffwechsel eine 
atiologische RoUe zuschreiben. Schrader sieht die Ursache der Ver- 
anderungen in den wahrend der Geburt gebrauchten Desinficientien. 
Andere wieder, Lunz, Tuillant, sehen in der Geburt bios ein den 
ganzen Organismus schwachendes pradisponirendes Moment welches die 
Einwirkung der yon aussen kommenden Schadlichkeiten erleichtert 
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Bezfiglich der Localisation glaubte Sanger die Ursache for das 
haufige Ergriffensein der rechten Hand darin zu finden, dass die 
W5clinerin wahrend der starken Wehen durch festes Ergreifen eines 
Gegenstandes eine StUtze zu gewinnen sucht, wodurch die Nerven der 
betreffenden Hand starker in Anspruch genommen werden. Diese 
Hypothese sttitzt sich auf die Thatsache, dass die Hyperfunction eines 
Nervengebietes leicht zu Neuritiden fohrt. 

Wenn wir alle diese Erklarungen durchgehen, so muss vor Aliens 
der Umstand ins Auge fallen, dass die puerperalen Neuritiden verhalt- 
nissmassig recbt selten sind, wahrend doch diese Veranderungen des 
Stoffwechsels u. s. w. in jedem einzelnen FaUe von Graviditat und 
Puerperium vorhanden sein mtlssen. Auch sonst ware es vom Zweck- 
massigkeitsstandpunke aus schwer zu begreifen, dass sich bei der physio- 
logischen Geburt und dem normalen Puerperium Toxine bilden 
konnten, welche den Organismus schadigen. Thatsache ist, dass auch 
unser Fall am leichtesten durch Toxinwirkung erklart werden konnte, 
um so mehr, als die atiologische Eolle der Toxine for eine grosse 
Anzahl von Sklerose-Fallen, unbestritten dasteht. Doch ist die Bildung, 
die Gegenwart und die Natur dieser Toxine — wie erwahnt — etwas so 
Hypothetisches, dass sie kaum in Betracht kommen konnen; ebenso 
wenig konnen wir uns for unseren Fall eine der tibrigen Erklarungen 
zu eigen machen. 

Ich halte es for wahrscheinlich, dass in unserem Falle das Puer¬ 
perium immer bios die Gelegenheitsursache abgab, als solche aber 
eine uberaus wichtige Eolle spielte. Es ist nicht schwer, sich vorzu- 
stellen, dass die hochgradige Anstrengung und Erschfltterung wahrend 
des Puerperiums auf ein zu sklerotischen Veranderungen bereits dis- 
ponirtes Nervensystem derartig einzuwirken im Stande ist, dass sie 
die Entstehung Oder Beschleunigung der pathologischen Veranderungen 
auslttst. Finden wir ja so manchen Fall von multipler Sklerose, in 
welchem die Veranderungen prompt nach einem Trauma auftraten. 
Ware es nicht sehr einfach und leicht, das Puerperium als ein solches 
Trauma aufzufassen, welches sodann durch oftere Wiederholung der 
Entwicklung des Processes immer mehr Vorschub leistet? Ich bin da- 
her der Meinung, dass in unserem Falle das Puerperium nach Art 
eines Traumas auf das Nervensystem einwirkte und so. zur Ursache 
der Erkrankung wurde. Freilich mtissen wir noch voraussetzen, dass 
wir es mit einem Nervensystem zn thun haben, welches den Krank- 
heitskeim als eigentliche Grundursache bereits in sich barg, welche 
aber ihre krankheitserregende Wirkung bios in Gegenwart einer 
gewaltigen Gelegenheitsursache austlben konnte. 

Ich will nur nebenbei bemerken, dass meine Auffassung derjenigen 
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von Lunz und Tuillant noch am n&chsten steht, die, wie gesagt, eine 
Schwachung des ganzen Organismus durch die Geburt als pradispo- 
nirendes Moment anerketmen. 

Wenden wir uns der Besprechung des histologischen Be- 
fnndes zu! 

Wir baben gesehen, dass im centralen Nervensystem Herde von 
verschiedenem Typus aufzufinden wares. Zuerst fanden wir Herde, 
welche histologisch den Herden bei multipier Sklerose entsprachen, 
docb fanden wir auch andere, deren Structur mit deijenigen aus- 
gebildeter sklerotischer Herde nicht tibereinstimmk In diesen Herden 
fanden wir eine, allem Anscheine nach von den Geiassen ausgehende 
perivasculare Entztlndung, welcher EntzOndungsprocess mit 
gewissen Parenchymveranderungen: dem Zerfalle der Mark- 
scheiden, einhergeht; an diesen Zerfall schliesst sich sodann 
eine reactive Bindegewebs wucherung an. Hierauf weist zweifel- 
los das frfihzeitige Auftreten der Zellproliferation innerhalb der Gefass- 
wande und in ibrer Umgebung, welches von einem Zerfall der Mark- 
scheiden begleitet wird, bevor noch die Wucherung des Bindegewebes 
begonnen hat Fernerhin die bedeutende Varicosirung der Mark- 
scheiden und die stellenweise auftretenden geringeren Aufkreibungen 
der Axencylinder, so wie die Vermehrung und das Strotzen der Gefasse. 
Das Bild, welches wir vor uns haben, entspricht also demjenigen einer 
acuten, beziehungsweise — da ja wirklicheErweichungsherde sich nirgends 
vorzufinden — subacuten Myelitis. Es taueht nun die Frage auf, ob 
wir es thatsachlich mit zweierlei Erkrankungen zu thun haben, und 
zwar mit Sclerosis polyinsularis und einer subacuten Myelitis, wie dies 
Cramer in einem Falle annahm, oder ob wir die Berechtigung haben, 
zu behaupten, dass wir uns hier verschiedenen Entwicklungsstadien 
einer und derselben Erkrankung, der multiplen Sklerose, gegentlber 
befinden? In diesem Falle mfissten wir sagen, dass die myeliti- 
schen Herde die erste Entwicklungsstufe der sklerotischen Inseln 
vorstellen. Verschiedene Griinde sprechen ftir die Bevorzugung der 
letzteren Annahme, vor Allem die Aetiologie des Falles. 

Wie die Anamnese zeigt, spielten in der Aetiologie die Puerperien 
die Hauptrolle, indem sich die Krankheit gleichsam schubweise nach den 
einzelnen Puerperien entwickelte. Es ist zwar wahrscheinlich, dass das 
Pnerperium nicht die wirkliche Erregerin der Krankheit war, sondern, wie 
wir dies bereits schon entwickelt haben, bios als gewichtige Gelegenheits- 
ursache fungirte, welche der latenten Krankheit immer wieder neueImpulse 
zur Weiterentwicklung zufahrte; doch zeigt sich Aetiologie und Ent- 
wicklungsgang der Krankheit selbst bei einer derartigen Betrachtung als 
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etwas so einheitliches, dass es zum mindesten gektinstelt ware, zwei ver- 
schiedene Krankheiten anzunebmen. 

Noch weit pragnanter spricbt die histologische Untersuchung far 
die Identitat beider Processe. 

Wir haben namlich gesehen, dass nicht bios zwei Arten von 
Herden, sondem auch eine dritte vorkommt, welche beiden Typen ge- 
meinsame Zuge an sicb tragt, und welcbe daher den Uebergang 
zwischen beiden reprasentirt Der frische Markscheidenzerfall ist in 
diesen Herden nicht sichtbar, die Markscheiden sind bereits zerfallen, 
bingegen befindet sich das Bindegewebe im Stadium der Wucherung 
und der Kernproliferation, womit der Uebergang zu dera geschrumpften 
Bindegewebe der Herde des ersten Typus gegeben ist. Die Kern- 
proliferation innerhalb der Gefasswande sowie die F&llung der Gefasse 
ist gleickfalls geringer. 

Es ist also klar, dass die verschiedenen Herde verscbiedene Entwick- 
lnngsstadien eines und desselben Processes: der multiplen Sklerose, 
reprasentiren,inanderer Fassung: DieHerdeder multiplen Sklerose 
bieten in unserem Falle in ibrer ersten Entwicklungsperiode das 
Bild der acuten, beziehungsweise subacuten Myelitis dar. 

Dies soil durchaus keine Generalisirung sein. Auf die GrQnde 
will ich spater zuriickkommen, doch will ich vorher die wicbtigeren 
Angaben der einschlagigen Literatur Revue passiren lassen, um zu 
untersuchen, wie weit sich dieselben mit unseren Befunden decken. — 
Wie bereits erwahnt, ist die Literatur der multiplen Sklerose so aus- 
gedehnt, dass es kaum moglich ist, alle einzelnen Autoren anch nur 
zu erwahnen. Docb ist dies um so weniger notbwendig, als die An¬ 
gaben der Forscher zum grossen Theil identiscb sind. 

Nebmen wir zuerst die charakteristischen mikroskopischen Merk- 
male der multiplen Sklerose einzeln in Augenscbein! 

Vor Allem fallt auf, dass die Axencylinder in diesen frischen 
Herden grosstentheils erhalten bleiben und sich solcbe gesunde Axen¬ 
cylinder zweifellos auch in den alteren Herden finden. Ich bin sogar der 
Meinung, dass auch in den alteren Herden mehr Axencylinder vorkommen, 
aIs durcb die Farbung zur Darstellung gelangen. Dies macbt schon 
die Betrachtung einiger Riickenmarksquerschnitte (Fig. 6, Taf. XI—XIII) 
wahrscheinlich, wo sich mit Weigerts Hamatoxylinfarbung bios ein 
ganz kleiner Fleck tingirt, wahrend der grosste Theil ungefarbt bleibt. 
Nun aber mttsste, wenn die Axencylinder in den sammtlichen unge- 
larbten Partien feblen wtirden, eine vollstandige Leitungsunterbrechung 
resultiren, eine Annabme, welcbe durch den Krankheitsverlauf nicht 
gerechtfertigt wird. Uebrigens wurde das Persistiren der Axencylinder 
von einem grossen Theil der Autoren gleichfalls beobacbtet. So haben 
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bereits Charcot und seine Schttler, spater Leyden, Schultze, Ba- 
binsky, K5ppen, Ribbert und Hess, neuerdings Cramer, Red- 
lich, Goldscheider, Schuster und Bielschowsky u. s. w. sowohl 
gesunde als auch gequollene Axencylinder nachgewiesen. Andere, z. B. 
frtther Zenker, Vulpian, spater Joffroy, Schtlle, Jolly, Putzar, 
neuerdings Adamkiewicz, sahen den Axencylinder zugleich mit 
der Markscheide zu Grunde gehen. Nach Pop off gehen die Axen- 
cylinder gleichfalls zu Grunde, um ihre Regenerationsfahigkeit spater 
wieder zu erlangen. Ein solcher Regenerationsprocess wurde seitdem 
niemals mehr beobachtet, auch in meinem Falle nicht. — Das Persistiren 
der Axencylinder erklart Hbrigens auch das Fehlen der secundaren Degene- 
rationen zur Geniige. 

Die von uns beschriebenen Degenerationsformen der Markscheiden 
linden wir auch bei anderen Aufcoren. So erwahnt neuerdings Eoppen 
sowieSchuster-Bielschowsky, dass sie theils ganz zu Grunde gehen, 
theils unter Einblissung ihrer Tinctionsfahigkeit bestehen bleiben, theils 
in sich mit Hamatoxylin farbende Schollen zerfallen. 

Mit den Veranderungen der Gefasse haben sich alle Forscher ein- 
gehend beschafidgt. In den gesammten einschlagigen Fallen der Lite- 
ratur, diejenigen Schttle's, Buchwald’s und Jolly's ausgenommen, 
waren Gefassveranderungen hoberen oder geringeren Grades auffindbar. 
In einer grossen Anzahl von Fallen waren die Gefasse auch vermehrt 
und ihr Lumen erweitert. Einzelne beobachteten auch Yerengerungen 
des Lumens, z. B. Charcot und Frommann, ja Ribbert sah einzelne 
kleine Gefasse durch Thromben ausgef&llt Goldscheider, in dessen 
Fall ausgedehnte Veranderungen der Gefasswande vorhanden waren, 
bemerkt, dass in denjenigen Fallen, in welchen die Gefasswande gar- 
nicht oder nur wenig afficirt waren, die Veranderungen der Gefass- 
wand bereits zurtlckgegangen oder in Riickbildung begriffen waren. 
Wie sehr Goldscheider Recht hat, geht auch aus unserem Falle 
hervor, in welchem wir die Rttckbildung der Gefasswandveranderungen 
von den fnschesten Herden bis zu den altesten ganz genau verfolgen 
konnen. Es 1st nattLrlich, dass die Ausserachtlassung dieser Thatsache 
zu manchen Trugschliissen verleiten kann; auch geht hieraus die Wahr- 
scheinlichkeit unserer obigen Annahme zur GentLge hervor, dass nam- 
lich eine Hauptursache der Meinungsverschiedenheiten darin gelegen 
ist, dass die Herde in ihren ersten Entwicklu ugsphasen nur selten zur 
(Jntersuchung gelangen. 

So tibereinstimmend auch die neueren Literaturangaben beztiglich 
der Details der histologischen Entwicklung der sklerotischen Herde 
sind, so scharf sind die Gegensatze in der Auffassung tiber das 
eigentliche Wesen derselben. Die alteren Autoren haben sie beinahe 
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einstimmig fttr einen chronischen, interstitiellen Entzfindungsprocess 
gehalien, welcher nacfa Einigen von den Gefassen, nach Anderen vom 
Gliagewebe seinen Ansgang nahm. Schon fttr die Bildung der Grund- 
snbstanz finden wir zahlreiche, sicb widersprechende Erklarungen. Nach 
Rokitansky besteht diese Grundsubstanz aus einer halbflfissigen, 
klebrigen Masse, nach Charcot vermehren sich die Neurogliafasern 
nnd werden dicker, um spater im Centrum des Herdes eine fibrillare 
Umwandlung einzngehen. Andere, wie Rindfleisch, spater Ribbert, 
beobachteten die Bildung neuer Zellkdrper um die bereits vorhandenen 
Kerne herum, von deren Peripherie feine Faden auslaufen. Schuster 
und Bielschowsky haben neuerdings diese Zellen wieder beobachtet 
und zwar in verschiedener Gestalt. 

Wie bereits gesagt, haben Einzelne, wie Rindfleisch, Ribbert, 
Hess u. s. w. y den Ausgangspunkt des interstitiellen Processes in den 
Gefassen gesucht, wahrend nach Anderen die Veranderungen an den 
Gefassen etwas Secundares darstellen. 

Die neueren Forscher hingegen schlossen rich nicht ausnahmslos 
denjenigen an, welche das Wesen der polyinsularen Sklerose in einem 
interstitiellen Process© zu finden vermeinten. So halt Adamkiewicz, 
nach ihm Huber und Redlich, die Sclerose en plaques, fttr eine pri- 
mare Erkrankung des Parencbyms. Nach Adamkiewicz besteht der 
Process aus dem primaren Zerfalle des Nervengewebes, und zwar sowohl 
der Markscheiden, als auch der Axencylinder, welchem sodann die 
Gliawucherung nachfolgt. Dieser Zerfall des Nervengewebes steht in 
keinem causalen Zusammenhang mit den Gefassveranderungen. Der- 
selben Anricht sind, von kleineren Unterschieden abgesehen, Huber 
und neuerdings Redlich. 

Eine andere Gruppe von Forschem, an ihrer SpitzeGoldscheider, 
halt den Process fdr eine durch die perivasculare Entznndung verur- 
sachte Markscheidenerkrankung, in deren Gefolge die Gliawucherung 
aufbritt. Zu dieser Folgerung gelangt Goldscbeider auf Grund eines 
Falles, in welchem die vorhandenen frischen Herde dem obigen 
Process entsprachen, d. h. das Bild einer subacuten Myelitis zeigten. 
Einen ahnlichen Fall hatte auch Cramer, in welchem altere und 
jtlngere Herde nebeneinander vorkamen; allerdings hielt er beide nicht 
far die verschiedenenen Stadien eines und desselben Processes, sondem 
bezeichnete die ersteren als sklerotische, die letzteren als myelitische 
Herde. 

Aehnliche Falle, in welchen die durch perivasculare Processe ver- 
ursachten parenchymatosen Degenerationen den interstitiellen Ver¬ 
anderungen gegentiber tlberwogen, wurden von Popoff und Bikeles 
mitgetheilt. 
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In den letzten Jahren erstanden der frdheren Annahme einee 
primaren interstitiellen Processes neue Vertheidiger in Schuster and 
Bielschowsky, die aus ihrem Fall© folgem, dass der Ausgangspunkt 
des Processes nicht im Nervengewebe, sondem im Interstitium zu 
suchen sei. Auch geht nach ihnen der interstitielle Process nicht aus 
den Gefassveranderungen hervor, sondem neben diesen einher. 

Wie also zu Beginn unserer Mittheilung bereits gesagt, ist das 
Resultat der vieljahrigen eingehenden Untersuchungen die gr5sstmog- 
lichste Verschiedenheit der Ansichten fiber die histologische Entstehung 
der multiplen Sklerose. 

Aus unserem Falle kSnnen wir, wie bereits auseinandeigesetzt, 
folgem, dass die polyinsulare Sklerose inr Anfangsstadium das Bild 
der acuten Myelitis zeigt. Wir konnen hiermit also der Ansicht Gold- 
scheider’s beipflichten. 

Haben wir aber das Recht, dies im Allgemeinen auszusprechen, 
oder k5nnen wir sagen, dass die multiple Sklerose in jedem Falle unter 
dem Bilde einer acuten, beziehungsweise subacuten Myelitis beginnt? 
Ich glaube nein, und zwar um so weniger, als wir die Untersuchungs- 
resultate anderer bewahrter Forscher nicht in Zweifel ziehen konnen, 
und wir nicht das Recht haben, denBefunden von Redlich, Schuster- 
Bielschowsky und Anderen beiErwagung dieserGrundfragen weniger 
Bedeutung zuzuerkennen, als denjenigen Goldscheider’s u. s. w. Der 
Schluss also, den wir aus alledem ableiten konnen, ist deijenige, dass 
der histologische Entwicklungsgang der polyinsularen Sklerose kein 
einheitlicher ist 

Vom wissenschaftlichen Standpunkte aus kommt es vielleicht einer 
gewissen Entsagung gleich, wenn wir so die einheitliche Entwicklung 
einer Krankheit in Zweifel ziehen, denn diese einheitliche Entwicklung 
ist auch eines jener Momente, welche diese Krankheit eben deutlich 
yon anderen abzugrenzen im Stande waren. Wir wissen z. B., dass die 
Tabes eine Erkrankung der hinteren Strange, bezw. Wurzeln vor- 
stellt, doch werden wir die Erkrankung der hinteren Strange oder 
Wurzeln niemals Tabes nennen, wenn diese secundar, z. B. im Gefolge 
von Hiratumoren oder Vergiftungen, auftreten, selbst dann nicht, wenn 
wir sie symptomatisch von der genuinen Tabes nicht unterscheiden 
konnen; und zwar aus dem Grunde nicht, weil die Tabes ihren eigen- 
thlimlichen individuellen Entwicklungsmodus hat, welcher sie von sol- 
chen Processen scharf unterscheidet, deren pathologisch-anatomisches 
Endproduct gleichfalls die Degeneration der Hinterstrange isi 

Eine derartige genaue pathogenetische Abgrenzung der Sclerose 
en plaques ist aber nicht moglich. Wir mftssen sagen, dass jeder das 
centrale Nervensystem herdweise angreifende Process, welcher ohne 
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Torhergehende Erweichung zu Sklerose f&hrt, das Krankheitsbild 
der multiplen Sklerose hervorbringen kann, oder auch, dass bei Hervor- 
bringung der an und fbr sich charakteristiscben Krankheitsbilder ein 
gewisser, speciell charakterisirbarer anatomischer Vorgang keine Rolle 
spiel t, sondem dass nur die disseminirte Localisation der Herde dafur 
verantwortlich zu machen ist. Wir konnen dies um so eher sagen, als, 
wie die neueren Forscbungen erwiesen haben, dasjenige, was man 
fruher fttr die sklerotischen Herde am meisten charakteristisch her- 
vorgehoben hatte, namlich das Persistiren der Axencylinder, auch bei 
anderen Processes z. B. bei Myelitis, constatirt werden kann. 

Nach Alledem mtissen wir zu dem Resultate kommen, dass die 
multiple Sklerose keine selbstandige, einheitliche Erkrankung vorstellt 
und als solche auch nicht abgehandelt werden kann. Vielmehr ist sie 
mit ihren vier charakteristischen Hauptsymptomen bios ein Symptomen- 
complex, welchen die verschiedensten pathologischen Processe innerhalb 
des Centralnervensystems bei Einhaltung einer gewissen Localisation 
hervorbringen konnen. 


Erkl&nmg der AbMldungen auf Tafel XI—XIU. 

Fig. 1. Sklerotischer Herd bei schwacher Vergrosserung (Weigert-Wolters- 
Praparat). 

Fig. 2. Frischer Markzerfall in einem Herd (Marchi-Praparat). 
a Nackte Axencylinder. 

Fig. 3. Uebergang zwischen gesundem Gewebe und einem frischen Herd 
(Weigert-Wolters-Praparat mit Eosin-Nachfarbung). 
a Nackte Axencylinder. 
b Varicose Myelinscheide. 

c Myelinscheide, welche ihre normale Farbung elngebusst hat und 
sich lichtgrau farbt. 

d Myelinscheide, welche sich mit Hamatoxylin nicht farbt. 
e Zerfallsproducte der Myelinscheiden, die ihre Farbbarkeit dem Hama¬ 
toxylin gegenuber erhalten haben. 

Fig. 4. Blutgefass aus einem frischen Herd (Hamatoxylin-Eosin-Praparat). 

Fig. 5. Frischer sklerotischer Herd mit Hamatoxylin-Eosin gefarbt. Vermehrung 
und Strotzen der Gefasse, Vermehrung der Gliakeme. 

Fig. 6. Kiickenmarksquerschnitt (Weigert-Wolters-Praparat), wo nur ein 
kleiner Theil der Nervenfasem mit Hamatoxylin sich farben liess. 
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(Aus der Nerven-Abtheilung des alien Katharinen-Krankenhauses in 

Moskau.) 

Zur Caauistik der Ptomaln-Paralysen 1 ). 

Von 

Dr. P. A. Preobrashensky. 

Die Vergiflting mit verdorbenen Speisen geschieht in Folge von 
Entwicklung von PtomaYnen (reap. LeukomaYnen) in den frischen 
Producten, die unter dem Einflusse yon Mikroorganismen vor sicb geht, 
wie Kijanitzyn 2 ) gezeigt bat, da bei vollaiandiger Sterilisation der 
Gefasse und des Fleisches keine Ptomaine auftreten trotz aller ffir 
die Entwicklung derselben gflnatigen Umstande. Solche Intoxicationen 
sind so haufig und ihr klinisches Bild ist so gut gekannt, dass es 
mich der Mtihe Uberhebt, naher auf dieselben einzugehen. 

Was die folgenden Falle anbetrifft, so sind sie so eigenartig und 
gehen so weit fiber den gewdhnlichen Rahmen hinaus, dass ich es far 
angemessen erachte, sie zu veroffentlichen. 

Fall 1. 

Patient, N. S., 15 Jahre alt, trat am 9. Februar 1899 in das alts 
Katharinen-Krankenhaus ein mit Klagen liber Schw&che in alien vier 
Extremit&ten, schlechtes Sehen und Erschwenmg der Sprache. 

Anamnese. Patient war ein bisher gesunder und kr&ftiger Enabe; 
vor vier Jahren litt er eine Woche lang an einer acuten Infectionskrank- 
heit. Seit jener Zeit war er bis zu den letzten Tagen vollst&ndig gesund. 
Gegenw&rtig und weder vor der jetzigen Erkrankung, noch wfthrend derselben 
Erbrechen oder Durchfall, keine anderen Erscheinungen von Seiten des 
Magens oder Darms. Keine Schmerzen im Bachen oder in der Kehle, 
keine Drlisenschwellungen am Halse, keine fieberhaften Erscheinungen. 
Patient wohnt mit seiner Mutter bei einer Familie, die auB drei erwachsenen 
Personen und vier Kindern besteht, von denen Niemand an einer acnten 
Erkrankung des Rachens gelitten hatte. Patient ist seinem Handwerk 
nach Setzer und arbeitet seit 2 Jahren in einer grossen Druckerei. Nie 
hat er irgend welche Vergiftungserscheinungen in dieser Zeit gezeigt 
Alkohol gebraucht er nicht. An demselben Tage, wie unser Franker, er- 
krankten auch seine Mutter sowie ihre Wirthin an denselben Erscheinungen. 

1) Nach einem in der Moskauer neurologischen Gesellschaft am 9. April 
1899 gehaltenen Vortrage mit Krankendemonstration. 

2) Ueber die Entstehung der Ptomaine. Vierteljahrsschrift fhr ger. Medicin 
181)2. Bd. 1. Nr. 5. 
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Sie waren alle am 3. Febroar zu Besuch bei Verwandten gewesen tmd 
batten daselbst Caviar, eingelegte Biicklinge, Semga (Lachs) tmd Worst 
gegessen, keine anderen Speisen sonst. Nach Hanse gekommen schlief 
Patient die Nacht got, am n&cbsten Morgen bemerkte er aber, dass das 
Sprechen tmd Schlncken nicht got ging. Die Umgebnng bemerkte auch, 
dass sein Gesicht tmd seine Angen einen Ansdrnck bekommen hatten, wie 
bei einem Blbdsinnigen oder Betrunkenen, nnd lachten fiber ihn. Patient 
ging an dem Tage trotz der gefbhlten Bescbwerden aof die Arbeit in die 
Dmckerei. Am 5. Krankheitstag snchte Patient eine Poliklinik auf, da seine 
Stimme naselnd geworden war nnd fliissige Speisen in die Nase geriethen. Am 
6 . wollte er sicb in eines der Krankenhftnser begeben, nm sicb Bath .zu 
holen. Aber im Hofe merkte er, dass die Beine schwach geworden waren, 
dass er nicht weiter gehen konnte. Die Schw&che wurde bald so gross, 
dass er ins Krankenhaus gebracht werden mnsste. 

St pr. am 10. Februar. Mittelkraftig gebanter Knabe von m&ssigem 
ErnahrungszustancL Unterhantzellgewebe gering. In den Lnngen bei der 
Untersnchnng nichts Bemerkenswerthes. Die Athmungexcursionen des Brust- 
korbes bedeutend beachr&nkt. Herztbne rein, Herzgrenzen nicht erweitert. 
Puls von mittlerer Spannnng, 104 in der Minute. Zunge etwas belegt, 
dyspeptische Erscheinungen nicht vorhanden; Stuhlverhaltung im Laufe der 
letzten 3 Tage. Das Bewusstsein ist vollkommen klar, Gedftchtniss, Auf- 
merksamkeit tmd fiberhaupt die psychischen Ffthigkeiten nicht beeintrachtigt 
Kein Kopfschmerz; Gef&hl von Schwindel. Diplopie besonders beim Bechts- 
sehen. Die Bewegungen beider Aug&pfel sind nicht ganz synergisch und 
etwas beschr&nkt, besonders nach aussen und innen, nach unten und oben 
sind die Bewegungen besser. Beiderseits geringe Ptosis gleichen Grades. 
Dauernde Convergenz ist sehr erschwert, sowohl das eine wie das andere 
Auge weichen etwas zur Seite ab. Bedeutende Abschw&chung des Seh- 
vermbgens fhr nahe Gegenst&nde. Patient kann nur sehr grosse Schrift 
lesen, in einiger Entfernung sieht Patient gut. Licht- und Accomodations- 
reaction der Pupillen ist gut, ophthalmoskopisch keine Verftnderung. Das 
Gesicht ist maskenfbrmig, die mimischen Bewegungen anscheinend bedeutend 
beeintrachtigt. Zungenbewegungen nach seitlicher Richtung sind gut, das 
Herausstrecken der Zunge ist sehr erschwert. Parese des weichen Gaumens: 
Flhssigkeiten geratlien in die Nase, beim Schlncken kommt es hluflg zum 
Verschlucken. Die Sprache des Kranken ist undeutlich, naselnd. Die Kan- 
bewegungen sind sehr ungeniigend, so dass das Kauen fester Speisen un- 
mdglich ist Das Hintiberschieben der Bissen in der Mondhtthle ist gleich- 
falls sehr erschwert Das Gehtir ist auf beiden Seiten erhalten, ebenso die 
Geruchsempfindung vollstandig normal Auf der linken Seite der Zunge 
geringe Geschmacksabstumpfang. Die Halsmuskeln sind so schwach, dass 
bei verticaler Stellung des Kranken der Kopf hiilflos zur Seite herabhangt. 
Das Sitzen ist aussert erschwert, da der Bumpf bald nach der einen, 
bald nach der anderen Seite hiniiberfailt und der Kranke nicht im Stande 
ist sich aufzurichten. Die Bauchmuskeln sind gleichfalls sehr schwach. 
Die Kraft der oberen Extremitaten ist bedeutend herabgesetzt, dynamo* 
metrisch = 8 Kilogramm; besonders geschwacht erscheinen die Streck- 
muskeln der Hand, wahrend die Beuger der Hand und Finger sich besser 
erhalten haben; sehr schwach sind auch die Bewegungen im Ellenbogen- 
und Schnltergelenk, so dass Patient z. B. nicht im Stande ist den Arm 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 30 
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bis zur Horizontalen zu erheben. Die unteren Extremitftten sind gleichfalls 
schwach, doch ist es dem Patienten mSglich, sich anf den Beinen zu halten. 
Die Sensibilitftt ist in alien ihren Qualit&ten vollstftndig erhalten. Kerne 
Schmerzen, keine Par- Oder Hyperftsthesien. Die faradische Erregbarkeit 
aller Maskeln ist gut, nirgends eine Spur von Entartangsreaction. Die 
Reflexe an den oberen Extremitftten sind etwas abgeschwftcht Kniephftnomen 
von gewdhnlicher Stlrke. Bauch-, Cremaster- und Sohlenreflexe sind zu 
erzielen, doch sind sie schwftcher als in der Norm. Die Muskeln sind 
schlafi^ doch vollstftndig schmerzlos auf Druck. Kein Bleirand an dem 
Zahnfleisch. Kein Ei weiss im Ham, keine Stftrung des Urinlassens. Tern- 
peratur Morgens und Abends 87°. Es wurde folgende Behandlung ein- 
geschlagen: Tinct nuc. vomic. 2mal tgL 4 Tropfen; Tinct vaier. aether. 
3mal ft 20 Tropfen. Tftglich Faradisation der Extremitftten, der Zungen- 
musculatur, des Gaumens und des Rachens. 

12. Februar. Die Parese des weichen Gaumens ist noch starker aus- 
gesprochen, die Sprache noch unverstftndlicher. Keine Schmerzen in den 
Extremitftten, weder spontan noch auf Druck. Das Schlucken ist so gut 
wie unmttglich. Zweimal tftglich N&hrklysmen aus Milch und Eiern. 
Temperatur M. 86,9, Ab. 37,6. 

13. Februar. Patient wird zusehends schwftcher. Die Athmung ist 
ftusserst oberflftchlich, tiefes Athmen ist unmflglich. Das Rftuspem, Aus- 
husten und Ausspucken gelit nicht von Statten. Die Sprache ist gftnzlicli 
unverstandlich, das Essen unmSglich. Patient verschluckt sich oder die 
Speise gerftth in die Nase. Die oberen Extremitftten sind sehr schwach, 
das Erheben des Armes fast nicht mdglich. Auf den Fiissen halt sich 
Patient nur mit Muhe. Parese der Gesichtsmusculatur, die Faiten im 
Gesicht werden bei grosser Anstrengung der mimischen Musculatur kaum 
sichtbar, das Schliessen der Augen geht aber gut. Patient ist apathisch, 
bewegt sich aber hftufig im Bette. Die Reflexe an den oberen Extremi- 
taten sind schwach, gleichfalls die Patellarreflexe. Puls 80 in der 
Minute, von geringer Spannung. Auf dem Gesicht hftufig rothe, schnell 
voriibergehende Fleckon. In den Reinculturen aus dem Schleim des 
Rachens und der Nase wurden Loffler’sche Bacillen nicht gefunden. 
Temperatur Morgens und Abends 36°. 2 Spritzen 01. camphor, tgl. 

14. Februar. Puls 90 in der Minute. Das Schlucken geht ein 
wenig besser, so dass Patient etwas fliissige Nahrung zu sich nehmen 
konnte. Patellarreflexe sind vorhanden. Patient kann gewShnliche Schrift 
mit dem rechten Auge auf Entfemung von V 2 m lesen, mit dem linken 
Auge gar nicht. Die Bewegung der Bulbi nach alien Richtungen beschr&nkt 

15. Februar. Die Augen sind halb geGffnet (leichte Ptosis). Schlucken 
ist moglich, aber ftusserst schlecht. Patellarreflexe sind schwftcher. Die 
Parese aller Muskeln bleibt ohne Aenderung. 

16. Februar. Schlucken wieder ein wenig besser. 

18. Februar. Puls 92. Die paretischen Erscheinungen ohne Aenderung. 

19. Februar. Der rechte Patellarreflex ist kaum zu erzielen — der 
linke schwach. Nirgends Schmerzen. Pupillenreaction auf Licht und Acco¬ 
modation gut. Die Reflexe an den oberen Extremitftten sind schwach. 
Patient behauptet, nach dem Erwachen schlechter zu sprechen als einige 
Zeit nachher. Das Liegen auf dem Riicken ist ihm unaugenehm, da er 
sich bestftndig mit Speichel und Sputum verschluckt. Puls 96, von mittlerer 
Spannung. 
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20. Febrnar. Patient beginnt besser zn schlncken. Becbter Patellar- 
reflex kanm sichtbar, linker sehr schwach. Die N&hrklysmen werden ans- 
gesetzt. 

21. Febrnar. Das Schlncken ist bedeotend besser. Die Parese der 
iibrigen Mnscnlatnr ohne sonderlicbe Ver&ndernng. 

22. Febrnar. Der recbte Patellarreflex ist kanm bemerkbar, der linke 
fast nicbt zn erzielen. Die Mnscnlatnr ist schlaff. 

23. Febrnar. Pnls 80. Patient h&lt den Kopf besser. Anf dem Ge- 
sicht bemerkt man h&ufig eine plbtzlich entstehende fleckige Rftthnng, welcbe 
schnell verschwindet. Patellarreflexe Bind kanm bemerkbar. 

24. Febrnar. Das Seben in der Nfthe nocb immer so scblecbt wie 
bisber. Geringe Cyanose des Gesichtes nnd der H&nde. 

25. Febrnar. Morgens spricht Patient nocb scblechter nnd nndentlicher 
als bisber. 1m Liegen kann er den Kopf nicbt nacb recbts, wohl aber ein 
wenig nacb links bewegen. Keine Scbmerzen an irgend einer KBrperstelle. 
Patellarreflexe ftnsserst schwacb. Pols 69. Die Campherinjectionen werden 
ansgesetzt. 

27. Febrnar. Pnls 88, von mittlerer Spannnng. Patellarreflexe kanm 
bemerkbar. Die Bewegnngen des Kopfes sind ein wenig besser. 

28. Febrnar. Die Lidspalten sind etwas weiter. 

2. M&rz. Die Kraft der oberen Extremitftten = 8 kg, die Excnrsionen 
des Brnstkorbes bei der Atbmnng beschr&nkt. 

3. M&rz. Der Urin enth&lt Spnren von Eiweiss. Die Kraft der oberen 
Extremitftten nimmt zn, das Schlncken gebt bedentend besser, fliissige 
Speise gerftth wenig in die Nase. 

4. M&rz. Die Bewegnngen der oberen Extremitftten werden fireier, 
so dass Patient im Stand® ist, im Liegen die Arme bis znr Horizontalen 
zn erheben. 

5. M&rz. Die Sprache ist bedentend verst&ndlicher. 

7. M&rz. Die Znnge ist stark belegt Klagen fiber Ger&nscb im 
Kopfe, die paretischen Erscheinnngen obne merklicben Unterschied. 

8 . M&rz. Patellarreflex ftnsserst schwacb. 

9. M&rz. Die Bewegnngen der Extremitftten werden besser. Das 
Kanen ist noch sehr erschwert, ebenso das Umberschieben der Bissen im 
Mnnde. Pnls 96. 

10. M&rz. Die Mnskeln der Extremitftten sind schlaff. 

15. M&rz. Der Kopf wird besser gehalten. Ans der sitzenden Stellnng 
kann Patient ohne fremde Hiilfe sicb nicbt erheben. 

16. M&rz. Die Atbmnngsexcnrsionen des Brnstkorbes sind noch immer 
beschr&nkt, das Seben ist schlecbt. 

17. M&rz. Patellarreflexe werden gentigend stark erhalten, die Parese 
der Extremitftten zeigt keine besonderen Ver&ndemngen. 

20. M&rz. Die Seitw&rtsbewegnngen geben besser von Statten. 
Patient ffihlt sicb friscber nnd kr&ftiger. 

22. M&rz. Alle Bewegnngen werden allm&hlich besser. 

31. Mftrz. Patellarreflexe recht gnt. Pressio m. d. — 8 kg, m. s. 
= 12 kg. 

1 . April. Die faradische Erregbarkeit der Mnskeln vollst&ndig normal 

2. April. Das Heben der Arme gebt ziemlich gnt. 

8 . April. Das Seben ist bedentend besser. 

30* 
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9. April. Die Bewegnngen der unteren Extremit&ten sind viel besser 
geworden. Die Reflexe an den oberen noch schwach. Kniephanomene 
ecbt gut 

13. April. Die Bewegongen werden immer freier; die Arme warden 
recht gnt gehoben. Die Athmungsexcursionen sind noch immer beschr&nkt, 
die Athmnng geschieht vorzugsweise mit Hfilfe des Zwerchfells. 

15. April. Alle Bewegnngen des Patienten sind besser and freier. 

Fall IL 

Patientin M. M., Mutter des vorigen Patienten, 40 Jahre alt, wurde 
in das alte Katharinenhospital anfgenommen am 13. Februar 1899 wegen 
Klagen fiber schlechtes Sehen, SprachstCrung und Schwftche der Extre¬ 
mit&ten. 

Anamnese. Patientin erkrankte fast gleichzeitig mit ihrem Sohne. 
Am 3. Februar war sie auch mit ihm zu Besuch gewesen und hatte da- 
selbst yon denselben Speisen genossen wie er. Die Nacht dar&uf verbrachte 
sie gut, am 4. oder 5. bemerkte sie aber, dass sie anfange schlecht zu 
sehen, es traten Schluck- und SprachstQrungen auf und gleichzeitig Schw&che 
undUnsicherheitin denH&nden. Alkohol gebraucht Patientin insehr m&ssigen 
Mengen, war lange Zeit vorher nicht krank gewesen; es hatte auch kein 
fieberhafter Zustand bestanden. Seit einem Jahre hatte die Menstruation 
persistirt und war erst gestern wieder erschienen. Schmerzen und Parfis- 
thesien batten nicht bestanden. Patientin beschftftigt sich mit Nfihen von 
Damenkleidem. 

Sie seIbBt hatte schon l&ngst weder frische noch gesalzene Fische ge- 
kauft und bereitete das Mahl, von dem sie zusammen mit ihrem Sohn ass, 
selbst aus frischem Bindfleiscb. 

St pr. Patientin ist von gut entwickeltem KQrperbau und Ern&hrungs- 
zustand. Die Hautbedeckungen am Kopfe bieten nichts Abnormes. Seit 
den letzten Tagen Verminderung der Sehscb&rfe, so dass Patientin in der 
N&he sehr schlecht, in der Ferne etwas besser sieht. Die Pupillen sind 
gleichweit, ihre Reaction befriedigend. Leichter horizontaler Nystagmus. 
Die Augen sind halb gefiffnet Die Lidspalten sind so sehr verengt, dass 
die Pupillen fast zur H&lfte von den Oberlidern bedeckt sind. Parese des 
weichen Gaumens, die Speisen gerathen aber nicht in die Nase. Beim 
Schlucken wtirgt Patientin, verschluckt sich und kann nur in kleinen Schlucken 
trinken. Die Sprache hat etwas nasalen Beiklang, nachdem Patientin aber 
eine kurze Pause gemacht, wird sie recht deutlich, urn allmfihlich, je l&nger 
sie fortf&hrt,auch urn so unverst&ndlicher zu werden, bis zuletzt das Sprechen 
ftusserst schwierig wird. Im Liegen geht das Sprechen leichter, als beim 
Stehen oder Sitzen. Die Bewegnngen der Zunge sind nach alien Richtungen 
mfiglich, aber verlangsamt; fibrill&res Zittem wird nicht beobachtet Das 
Gesicht der Kranken ist maskenartig, aber die Bewegnngen der Gesichts- 
musculatur recht gut Die Kaumuskeln conferahiren sich recht schwach. 
Das Rftuspern, Aushusten und Ausspucken des Schleimes ist unmOglich. 
Die Kraft der Hals-Nackenmusculatur ist bedeutend herabgesetzt, die 
Athmnng oberflftchlich, die Excursionen des Thorax bei der Athmung be¬ 
deutend beschr&nkt; aus der liegenden in die sitzende Stellung sich zu er- 
heben, sowie das Sitzen sind &usserst erschwert in Folge Parese der Rumpf- 
musculatur. Den Kopf vertical zu halten, ist der Kranken fast unmfiglich, 
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der Kopf f&llt anf die eine oder andere Seite hinnber. Die Kraft der 
rechten oberen Extremist ist = 12 kg, der linken = 15 kg. Ueberhanpt 
ist die Kraft der oberen Extremit&ten nur eine geringe, so dass Patientin 
im Liegen kanm im Stande ist, die Arme bis znr Vertiealen zn erheben 
nnd sie eine Zeit lang in dieser Stellnng zn erhalten. Die Mnscnlatnr der 
oberen Extremit&t ist schlaff, die Reflexe schwach. Die Kraft der nnteren 
Extremit&ten ist gleichfalls herabgesetzt, doch kann sich Patientin anf den 
Beinen balten nnd einige Schritte gehen. Die Patellarreflexe sind recht 
gat; die Sensibilit&t in alien ihren Qnalit&ten erhalten. Keine Schmerzen, 
weder spontan noch anf Drnck. Keine Par- oder Hyper&sthesien. Keine 
Stoning* der psychischen Th&tigkeit. Keine Blasen- oder Mastdarmbe- 
schwerden. In den Lnngen nichts Abnormes. Die Herztdne nicht rein; 
an Stelle des zweiten Tones an der Spitze und an der Basis ein Ger&nsch 
mit mstallischem Beiklang; die Herzgrenze ein wenig nach links verschoben. 
Die Znnge ist belegt. Keine dyspeptischen Erscheinnngen. Anf dem 
Kdrper nirgends eine Spnr yon Narben oder Wnnden; die Rachenschleim- 
hant frei von RSthnng oder irgend einem Belag. Keine Schwellnng der 
HalsdrUsen. Patientin menstruirt gegenw&rtig; Temperatnr: Morgens 86,7, 
Abends 36,8. Die Behandlnng ist analog dem ersten Falle. 

15. Febrnar. In den Cnltnren aus dem Schleim des Rachens nnd der 
Nase warden LBffler’sche Bacillen nicht gefhnden. Puls = 104, yon ge- 
nhgender St&rke. 

16. Febrnar. Patellarreflexe yon gewfthnlicher St&rke; das Schlncken 
geht ein wenig leichter. Nirgends Schmerzen. 

17. Febrnar. Pols = 108, von mittlerer Fiille. Kraft der rechten 
oberen Extremit&t = 10 kg, der linken = 15 kg. Sprache undeutlich, mit 
nasalem Beiklang. Die Schw&che der Mnscnlatnr h&lt sich in den ange- 
gebenen Grenzen. 

18. Febrnar. Pnls = 112, von mittlerer Spannnng. Die Parese der 
Musknlatnr ohne erhebliche Aenderung. 

19. Febrnar. Die Patellarreflexe Bind lebhaft. 

20. Febrnar. Das Schlncken geht etwas besser, sonst keine Ver- 
&ndemng. 

21. Febrnar. Die ganze Zeit iiber Klagen uber schlechtes Sehen; die 
Sehnenphanome werden schw&cher. 

22. Febrnar. Schlncken ein wenig besser, die Sprache schlecht wie 
frnher. Die Parese der Mnscnlatnr in gleichem Znstande. 

24. Febrnar. Maskenartiger Ansdrnck des Gesichtes, Schlncken geht 
besser, ebenso das Sprechen. Die Patellarreflexe gat. 

25. Febrnar. Das Sehen ist noch schlechter geworden. 

26. Febrnar. Anf dem Gesicht der Kranken bemerkt man h&nfige 
Rdthong nnd rothe Flecken, die schnell vergehen. 

27. Febrnar. Am rechten Ange znweilen Nystagmns. 

2. M&rz. Rechte obere Extremit&t dynamometrisch = 8 kg, linke = 
12 kg. Rechts Knieph&nomen etwas schw&cher als links, im Allgemeinen 
sind aber die Patellarreflexe gnt. 

3. M&rz. Patientin kann die Angen besser Bffnen: die Bewegungen 
des Kopfes sind freier. 

4. M&rz. Die Bewegnngen der Extremit&ten sind etwas besser. 

8 . M&rz. Das Athmen wird freier. Patientin schlnckt recht gnt, 
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Eanen geht noch immer schlecht, ebenso das Umhenchieben der Bissau im 
Monde. 

9. Mftrz. Klagt fiber Kopfechmerz (schlief die Nacht scblecht); Puls=96. 
Das Sehen ist schlecht wie vorher. 

10. Mftrz. Kein Kopfechmerz. Alls Bewegnngen warden besser ans- 
geffihrt Sprache recht got 

11 . Mftrz. Patientin behanptet, dass das Sprechen am Morgen got 
gehe, Abends schlechter. 

15. Mftrz. Da® Sehen ist noch immer schlecht; Patientin ist nicht im 
Stande etwas m arbeiten. 

16. Mftrz. Rechtes Kniephftnomen etwas schwfteher als linker Lang- 
same Bessernng ailer Bewegnngen. 

18. Mftrz. Patientin ffthlt sich Morgens immer besser, in jeder Be- 
ziehnng, Abends ffihlt sie sich wieder schlechter (die Bewegnngen sind mehr 
erschwert). * 

23. Mftrz. Eniephftnomene beiderseits gut. 

24. Mftrz. Allmfthliche Bessernng aller Bewegnngen. 

25. Mftrz. Pressio manns utriusque = 14 kg. 

30. Mftrz. Das Sehen ist noch immer schlecht. 

4. April Die Bewegnngen in alien Mnskelgrnppen werden immer 
besser. 

5. April. Pressio manns ntrinsqne = 20 kg. 

9. April. Patellarreflexe von gewdhnlicher Stftrke; die Reflexe an den 
oberen Extremitftten sind schwach; das Sehen schlecht. 

15. April. Die Moscnlatnr ist recht schlaff, aber die Bewegnngen sind 
recht got nnd krftftig. In den letzten Tagen Klagen fiber Schmerzen in 
verschiedenen Theilen des Xdrpers: bald im Krenz, in den Schnltern, bald 
Kopfschmerzen n. s. w. 


Wenn wir naher auf die beiden eben beschriebenen Falle ein- 
gehen, so fiberrascht uns vor Allem die vdllige Analogic derselben. 
Das Krankheitsbild ist bis auf die geringsten Details dasselbe; ein 
Unterscbied besteht nur darin, dass die Erscheinungen im ersten Falle 
etwas scharfer ausgesprochen waren. Ferner drfickt sich die Eigen- 
artigkeit des betreffenden Krankheitsbildes in folgenden Zfigen aus: 

1. Das Feblen jeder sichtbaren Ursache. 

2. Das vollstandige Feblen irgend welcher Prodromalerscheinungen 
(Erbrechen, Durchfall, Temperatursteigerung u. s. w.). Fieberfreier Be- 
ginn und Yerlauf der Krankheit 

3. Das Befallensein in starkerem oder geringerem Grade der ge- 
sammten oder fast der gesammten willkfihrlichen Musculatur, darunter 
fast aller Muskeln, die von den Gehimnerven innervirt werden. 

4. Das starkere Befallensein der Musculatur der oberen Korper- 
halfte (Muskeln des Halses, des Schultergfirtels und der oberen Ex- 
tremitaten). 

5. Entwicklung der Lahmung in absteigender Richtung. 
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6. Volliges Fehlen einer jeglichen Stoning der Sensibilitat wahrend 
der ganzen Dauer der Krankheii 

7. Das Fehlen von Storungen von Seiten der Blase und des 
Mastdarmes. 

8. Die gSnzliche Intactheit der Psyche. 

9. Unbedeutende Schwanknngen in den Erscheinungen wahrend 
kurzer Zeit (asthenische Erscheinungen). 

10. Die Betheiligung der Vasomotoren des Gesichts. 

Was den ersten Punkt anbetrifft (die Aetiologie), so konnen wir uns 
dardber nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit aussprechen. Yon 
einer postinfectiosen Lahmung kann keine Rede sein, da keine von den 
erkrankten Personen an einer Infectionskrankheit gelitten hatte und 
auch ausserdem das Krankheitsbild keiner der uns bekannten Formen 
von postinfectidser Paralyse entspricht. Wir konnen auch nicht eine 
acute multiple Neuritis annehmen, da die Krankheit bei unseren 
Patienten sich ohne Fieber entwickelt hatte und das Bild derselben 
schon ein ungewohnliches ware, wenn es sich bios um einen Fall ge* 
handelt hatte und nicht gleichzeitig um zwei analoge. Wir konnen 
diese gleichzeitige Erkrankung mit analogen Symptomen daher nur 
so erklaren, dass wir eine Intoxication voraussetzen, und zwar eine 
Intoxication mit einem Gifte, dessen Eigenschaften in Folgendem be- 
stehen: 1. ruft es keine ortlichen Erscheinungen hervor (Debelkeit, 
Erbrechen, Durchfall) u. s. w. und 2. wirkt es ausschliesslich auf die 
motorischen Element© des Nervensystems. Man konnte uns erwidem, 
dass es sich in unseren Fallen um ein Gift gehandelt habe, welches 
auf dem Wege der Athmung in den Korper eindrang, namlich um ein 
Gas, und dass deshalb die Erscheinungen von Seiten des Magen- 
Darmkanals ausblieben. Aber die Gase, die toxische Erscheinungen 
hervorrufen, sind gut bekannt; es handelt sich im Wesentlichen um 
folgende: Sauerstoff, Wasserstoff, Stickstoffoxyd und -oxydul, Kohlen- 
stoffoxyd und Leuchtgas. Die Erscheinungen, die in Folge von Ver- 
giftung mit einem dieser Stoffe aufgetreten sind, haben nicht die 
mindeste Aehnlichkeit mit den bei unseren Kranken beobachteten, und 
wir kennen tiberhaupt keinen Stoff, dessen Einathmung ahnliche Ver- 
giftungserscheinungen hervorruft Wir mtlssen also bei unserer Vor- 
aussetzung bleiben, dass in unseren Fallen das Gift auf dem Wege 
des Magen-Darmtractns in den Korper gedrungen ist, ohne ortliche 
Storungen hervorzubringen. Wenn wir das ausschliessliche Betroffen- 
8ein der motorischen Elemente des Nervensystems in Betracht ziehen, 
so fallt uns sofort die Aehnlichkeit der Wirkung unseres Giftes mit der 
der Alkaloide tiberhaupt auf und im Speciellen mit der des Curarin. 
In der That entspricht das bei unseren Patienten beobachtete Krank- 
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heitsbild am meisten dem Bilde, das die Vergiftung mit diesem letzteren 
Alkaloid hervorruft, so dass die Frage sich aufdrangt, ob wir es 
nicht mit einer Vergiftung durcb Curare zu thun haben. Fur eine 
solche liegen aber absolut keine Anhaltspunkte vor, ausserdem wirkt 
das Curare bei Einfuhrung durcb den Magen ausserst schwach oder 
gar nicht Wenden wir uns zu den anderen Giften 1 ), welche ahnlich 
wie das Curare wirken. Es bandelt sich um die auf chemischem Wege 
aus den gewohnlichen Alkaloiden gewonnenen Producte: Methylatropin, 
Methyldelphinin, Methylchinidin, Methylstrychnin, welche alle eine 
ahnliche, wenn auch bedeutend schwachere Wirkung haben wie das 
Curare. Aber auch sie konnen fQr unsere Falle nicht in Betracht 
kommen, ebensowenig wie die folgenden in ihrer Wirkung ahnlichen 
Stoffe: 1. Guachamacin — gewonnen aus der amerikanischen Pflanze 
Guachamaca caccifera, Familie Apocynaceae; 2. Sarcolobid, aus der 
javaischen Pflanze Sarcolobus Spanoghei, Fam. Asclepiadaceae; 3. Ery- 
thoin von der mexikanischen Pflanze Erythoina corallodendron. End- 
lich muss noch erwahnt werden die ahnliche Wirkung der Myosotis, 
Anchusa, Echium und Cynoglossum, Fam. der Boraginaceae und auch 
des Heliotropum europaeum. Ferner giebt es Ptomaine, deren Wirkung 
ahnlich ist der des Curarin; hierher gehort das sogenannte Ptomato- 
curarin, das von Harcavy in faulender Hefe und von L. Hermann 
im Bier gefunden wurde; das Mytilotoxin, welches sich in kleinen 
Krebsen von der Familie Mytilus edulis findet, und endlich das 
Fugin (Leukomain), welches enthalten ist in den Eierst5cken, in der 
Leber, im Magen und Darm und zuweilen auch im Laiche gewisser 
Formen von Tetradon (T. maculatus, T. ocellatus, T. pardalis, T. rubripes), 
von Fischen, die in den tropischen Meeren und auch in Japan sich 
finden. Eine Vergiftung mit einem von diesen Stoffen bei unseren 
Kranken ist vollstandig ausgeschlossen. Wodurch aber wurde die 
Intoxication bewirkt? Die Wurst, welche unsere Kranken gegessen 
batten, wird wohl kaum die Veranlassung gegeben haben. Die Intoxi- 
cationen mit Wurstgift documentiren sich vor Allem durch ihre stflr- 
mischen gastro-intestinalen Erscheinungen, welche in unseren Fallen 
vollstandig gefehlt hatten. Es bleibt also nichts flbrig, als die Ver¬ 
giftung einer der von den Kranken genossenen Fischsorten zuzu- 
schreiben, wobei allerdings die Frage, in welcher von ihnen das Gift 
enthalten war, ob im Caviar, in den Bflcklingen, in der Semga oder 
in den Sardinen, offen bleibt 

Was die Localisation des Krankheitsprocesses in unseren Fallen 


1) 8. Kobert, Lehrbuch der Intoxicationen. Stuttgart 1893; und Jaksch, 
Die Vergiftungen. Wien 1897 (NothnagePs specielle Pathologie u. Therapie}. 
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anbetriffit, so baben wir es offenbar mit einer Affection des ersten 
motorischen Neurons zu thun, d. h. der Vorderhornzellen, der peripheren 
Nerven und vielleicht auch der Muskeln; bei dem gegenwartigen Stande 
unserer Kenntniss ist es schwer, sich vorzustellen, dass einer von diesen 
Theilen isolirt befallen ware, obne auf die eine Oder andere Weise die 
anderen in Mitleidenschafb zu ziehen. Daher scheint es mir gleich- 
gftltig, ob wir die Krankheit als Polioencepholomyelitis Oder moto- 
rische Neuritis oder Myasthenic bezeichnen wollen, da eine und die- 
selbe Ursache (z. B. eine toxische) sowohl eine Polioencephalomyelitis 
als auch eine Neuritis und Myasthenie hervorrufen kann, abhangig 
davon, welcher yon den genannten Theilen starker afficirt ist. Freilich 
muss ich bemerken, dass meine Falle am meisten denjenigen sich 
naheren, die von Oppenheim, Uhthoff, Rosenthal, Seligmflller, 
Guinon, Parmentier, Goldflam, Kalischer u. A.beschrieben sind, 
und kann ich nichts dagegen einwenden, auch meine Falle als Polioen¬ 
cephalomyelitis aufgefasst und so benannt zu sehen, Mit gleichem 
Rechte kbnnte man sie aber auch in die (schwerere) Form der Myasthenie 
hineinbeziehen, da hochst wahrscheinlich beide Krankheitsformen nur 
verschiedene Stadien eines und desselben Leidens darstellen, welches 
seine Entstehung der Einwirkung einer toxischen Ursache auf das 
erste Neuron verdankt Es ware daher rathsam, alle ahnlichen Er- 
krankungen unter einexn gemeinsamen Namen zu vereinigen und sie 
etwa als „Polioencephalomyelitis toxica" zu bezeichnen, da man sich 
nicht recht vorstellen kann, dass die Erscheinungen von Seiten der 
Muskeln bei der Myasthenie nicht von Veranderungen in den Ganglien- 
zellen der Vorderhomer begleitet, resp. durch sie bedingt werden. 

Was die anatomischen Veranderungen des Nervensystems bei der 
Polioencephalitis anbetrifft, so waren die erhaltenen Resultate bis jetzt 
durchaus negativ. Ich glaube, dass auch in unseren Fallen grobere 
anatomische Veranderungen kaum gefunden worden waren, und mtlssen 
wir die etwa vorhandenen Storungen als moleculare auffassen, die 
unserer Untersuchung unzuganglich sind. 

Zum Schluss halte ich es ftir wichtig, darauf hinzuweisen, dass 
mir dank dem Umstande, dass zwei analoge Falle gleichzeitig zur Be- 
obachtung kamen, es moglich war, der Aetiologie derselben naher zu 
treten. Ware nur ein solcher Fall vorgekommen, so ware die Fest- 
stellung der Aetiologie eine durchaus unsicbere und zweifelhafte ge- 
wesen. und man ware in der Lage gewesen, den Krankheitsfall auf 
eins der mehr oder weniger bekannten typischen Bilder zu beziehen, 
z. B. auf eine der toxischen Paralysen. Ich halte es nicht for immer 
gerechtfertigt, eine Infectionskrankheit als Aetiologie ahnlicher Er- 
krankungen anzusprechen, besonders wenn letztere langere Zeit nach 
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Ablauf derlnfectionskrankheit auftritt, wiez.B. imFalle Kalis cher’s *), 
der dem unsrigen sehr ahnlich ist und wo der Verfasser eine Influenza 
anschuldigt, die Patient vor drei Monaten gehabt hatte, nach welcher 
Zeit er vollstandig gesund war. Nach meiner Ansicht ist es gewagt, 
hier die Influenza als Aetiologie anzusehen. Ich glaube, in alien ahn- 
lichen Fallen muss sorgfaltig nach den Speisen geforscht werden, die 
die Patienten vor ihrer Erkrankung genossen haben, und nur dann 
kann der richtige Weg gefunden werden, und durch Vergleich der 
Speisen in ahnlichen Fallen kdnnen wir hoffen die Substanz zu finden, 
die die Erkrankung veru reach t, und auch die Prophylaxe fftr ihnliche 
Erkrankungen festzustellen. Erkrank ungen, durch Ptomaine veruraacht, 
ahnlich den in unseren Fallen beobachteten, sind wahrscheinlich viel 
haufiger, als man es nach der sparlichen Casuistik glauben sollte. Es 
ruhrt das daher, dass diese nervosen Erkrankungen anderen Ursachen 
zugeschrieben werden und nicht ihren wirklichen, durch welche auch 
leicht die Becidive erklart werden konnen. 2 ) 

1) Kalischer, Ueber Polioencephalomyelitis und MuskelermCdbarkeit. 
Zeitachrift f. kl. Med. Bd. XXXI, H. 1 u. 2. 

2) Einen Monat, nachdem die Krankheit bei unseren Patienten ansgebrochen 
war, kam ich in die Lage, die Wirthin derselben zu untereuchen. Nach ihrer 
Behauptung hatte sie an denselben Erscheinungen gelitten, wie unsere Kranken. 
Ich wandte mich deswegen an Herrn Dr. Moltschanoff, der die Patientin 
in den ersten Tagen nach ihrer Erkrankung beobachtet hatte. Der Herr College 
theilte mir die Erankengeschichte mit, aus der ersichtlich ist, dass Patientin an 
Hysterie leidet und die (nach ihren Worten) existirende Aehnlichkeit im Krank- 
heitsbilde sich theils durch Furcht, theils durch Nachahmung erklart 
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Aus der psychiatrischen Universitatsklinik zu Jena (Prof. Binswangeb). 

Kritischer Beitrag zur Symptomatologie der isolirten Serra- 
tnsiahmung nebst Bemerknngen fiber die erwerbsschfidigen- 
den Folgen derselben. 

* Von 

Dr. K. Brodmann. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

A Is atypische Serratuslahmungen sind im Jahre 1891 von Jolly ’) 
in der Berliner Oesellschaft far Psychiatrie und Nervenkrankheiten solche 
Falle angesprochen worden, welche eines der Hauptsymptome der isolir¬ 
ten Lahmung des Serratus anticus major, sei es die Fltigelstellung des 
Schulterblattes, sei es das Unvermogen der verticalen Erhebung des 
Armes, vermissen lassen. Jolly hat nnter Hinweis auf eine gemeinsam 
mit Sperling 1 2 ) gemachte Beobachtung hervorgehoben, dass bei compli- 
cirter Serratuslahmung einerseits das Schulterblatt nicht nothwendiger- 
weise fltigelformig abstehen mt&sse, und dass andererseits trots completer 
Paralyse des Serratus der Arm in vereinzelten Fallen durch vicariirend 
eintretende Hfilfsmuskeln fast vollig bis zur Verticalen erhoben werden 
konne. 

Wenn derartige Abweichungen vom Typus auch zu den ausser- 
gewohnlichen Seltenheiten gehoren, so haben sie doch die Einheitlich- 
keit derSymptomatologie der Serratuslahmung, welche seit den klassischen 
Untersuchungen Duchenne's 3 ) und der umfassenden Bearbeitung 
Berger’s 4 ) als abgeschlossen gelten konnte, wiederum erschtlttert und 
eine Reihe von Fragen auf das Neue zur Discussion gestellt, deren ein- 
deutige Beantwortung auch heute noch aussteht 

Das fltigelformige Vorspringen der Schulterblattbasis bei Abduction 
des Armes hat zwar seine charakteristische Bedeutung fttr die Serratus- 

1) Sitcung vom 16. Nov. 1891. — Berieht im Neurol. Centralbl. 1891. 
S. 729, ferner Berl. klin. Wochenschr. 1892, Nr. 1 u. 1893, Nr. 27, B. 658. 

2) Neurol. Centralbl. 1891, Nr. 23. Berieht aas der Berliner Gesellsch&ft 
fur Psych, u. Nervenkr. Voretellung eines Falles doppelseitiger Serratuslahmung. 

3) Physiologic der Bewegungen, ubersetzt von Wernicke, 1885. 

4) Die L&hmung des Nervus thoracicus longus. Habilitationsschrift. Bres¬ 
lau 1873. 
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lahmung behalten, wean auchRemak 1 ) mit Duchenne diese Flttgel- 
stellung you einer gleichzeitigen Betheiligung des Cucullaris abhangig 
zu machen suchte. 

Andererseits mehrten sich die Beobachtungen, in denen bei isolirter 
Lahmung des grossen Sagemuskels die Fahigkeit, den Arm fiber die 
Horizontale zu erheben, erhalten geblieben war. Zu der alteren Beob- 
aehtung Baumler's 2 ) kam diejenige von Joily und spater eine analoge 
yon Bruns 3 ) und v. Rad 4 ). Der von Placzek 5 ) mitgetheilte Fall, 
den der Verfasser ebenfalls hierher rechnen mdchte, darf wohl aus- 
geschaltet werden, da derselbe zwar eine uncomplicirte, aber doch nur 
eine partielle Serratuslahmung darstellt,* denn, wie der Verfasser selbst 
mittheilt, war dfer „gelahmte w Serratus sowohl von seinem Nervenpunkte, 
wie von den Ansatzzacken aus elektrisch ^normal erregbar**. Es unterliegt 
daher wohl keinem emstlichen Zweifel, dass die bei dem betr. Kranken 
erhaltene Erhebung des Armes zur Vertiealen ermoglicht wurde durch 
die Erhaltung eines Restes des Serratus. Eher kdnnte man mit Bruns 
geneigt sein, zwei Falle (III. u. IV.), welehe Morstadt 6 ) in seiner 
Dissertation beschreibt, unter diese Gruppe der atypischen Serratus- 
paralysen zu rechnen, um so mehr, als der Verf. ausdrttcklich hervor- 
hebt, dass die wiedererworbene Fahigkeit, den Arm fiber die Horizontale 
zu bringen, sicher nicht einem Wiedererstarken des Serratus zugeschrieben 
werden konne; doch bieten auch diese Darstellungen Anlass zu mancherlei 
Bedenken. Remak, der ahnliche Beobachtungen gemacht hat, theilt 
ohne genauere Angabe mit, dass auch seine Patienten mit isolirter 
Serratuslahmung nach einiger Zeit („zuerst im Schwunge") den Arm 
activ nahezu bis zur Vertiealen erheben und ihn wesentlich durch 
Contraction des oberen Abschnittes des Cucullaris erhoben halten 
konnten. Steinhausen 7 ) schliesslich kommt an der Hand einer 
Zusammenstellung von 95 in der Armee in den letzten zwei Jahr- 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1892, Nr. 1 u. 8, femer ebenda 1893. Nr. 27. 

2) Baumler, Ueber Lahmung des Muse ulus serratus anticus major. Deutsch. 
Archiv f. klin. Medicin. 1880. Bd. 25. 

3) Bruns, Zur Pathologie der isolirten Lahmung der Musculus serratus an¬ 
ticus. Neurolog. Centralbl. 1893. S. 34 u. 258. 

4) v. Bad, Ein Fall uncomplicirter Serratuslahmung nach Influenza. Mfinch. 
med. Wochenschr. 1898. Nr. 36. S. 1145. 

5) Placzek, Uncomplicirte Serratuslahmung. Deut med. Wochenschr. 
1896. Nr. 43. S. 696. 

6) Morstadt, Ueber die Lahmung des Muse, serratus anticus major nebst 
vier Beobachtungen dieser Lahmungsform. Diss. Mfinchen 1884. 

7) Steinhausen, Beitrage zur Lehre von dem Mechanismus der Be- 
wegungen des Schultergurtels. Arch. f. Anat. u. Phys. 1899. Physiol. Abth. 
Suppl.-Bd. 
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zehnten beobachteten Lahmungen des Serratus zu einem Ergebniss, 
das alien bisherigen Erfahrungen widerspricht; er behauptet, „dass 
die Erhebung der Arme weit fiber die Horizontale ftir die 
reine isolirte Lahmung geradezn als Regel gelten znuss u . 

Den 4 genannten, naher beschriebenen and sicheren Fallen (Baumler, 
Jolly, Bruns, v. Rad) uncomplicirter Serratuslahmung mit erhaltener 
Fahigkeit, den gleichseitigen Arm fiber die Horizontale biszurVerticalen 
zu erheben, mfichte icb in Folgendem eine weitere Beobacbtung dieser 
Art anreihen. Das Interesse des Falles liegt nicht allein in der 
Ungewohnlichkeit der Symptomgruppirung, sondem auch darin, dass 
er mit grosser Klarheit den Mechanismus dek motorischen Ausfalls- 
erscheinungen bei Lahmung des S&gemuskels und deren compensa- 
torische Correctur durch die Hfilfsmusculatur der Schulter erkennen 
lasst Ausserdem ist er geeignet, auf die yielumstrittene Frage nach 
der Ruhestellung des Schulterblattes bei Serratuslahmung einiges Licht 
zu verbreiten. 

Wenn man bedenkt, dass die reine isolirte Serratuslahmung von 
jeher als grosse Seltenheit bezeichnet wurde — Duchenne hat unter 
20 Fallen keine einzige uncomplicirte Lahmung des grossen Sagemuskels 
gefunden, und Remak unter 23 Fallen nur 3 — und wenn auch neuer- 
dings, namentlich von Bernhardt 1 ) in seiner zusammenfassenden 
Bearbeitung dieses Themas, unter Zugrundelegung eines umfangreichen 
Materials, wiederholt behauptet wird, dass die meisten der als Serratus- 
paralysen beschriebenen Zustande durch Lahmungen anderer Muskeln 
(so des Deltoideus, des Supra- und Infraspinatus und speciell des 
Cucullaris oder einzelner Abschnitte desselben) complicirt seien, so 
erscheint es als casuistisches Bedfirfhiss, jede zweifellos isolirte, d. h. 
durch keine Mitbetheiligung anderer das Schulterblatt bewegender 
Muskeln complicirte Lahmung des Serratus anticus major den Fach- 
reisen bekannt zu geben. 

Neben der wissenschaftlich klinischen Seite kommt unserem Krank- 
heitsfalle auch eine erhohte praktische Bedeutung zu, insofern, als der 
Zustand yfillig abgelaufen und seit mindestens 2 Jahren statdonar ge- 
blieben ist Er bildet somit ein werthvolles Gegenstfick zu dem ihm 
sonst in symptomatischer Hinsicht vollkommen identischen Kranken 
Baumler’s, welcher innerhalb kurzer Frist in Heilung fibergegangen 
war. Er gestattet daher auch eher als die acut verlaufenden und rasch 
zur Restitution gelangenden Lahmungen eine Beurtheilung der durch 
die Serratusparalyse gesetzten Functionsbeeintrachtigung und ihrer die 


1) Bernhardt, Die Erkrankungen der peripherischen Nerven. Wien 1897. 
XL Bd. der Spec. Path. u. Therapie von KothnageL 
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Erwerbsf&higkeit schadigenden Folgen sowie namentlich des spater 
eintretenden Functionsausgleiches. Da wir in der Lage waren, den 
Kranken in einem Zwischenraum yon 2 Jahren wiederholt zu unter- 
sucben and die durch die Lahmung des Serratus verursachte Erwerbs- 
beschrankung zu begutachten, so wird sich uns Gelegenheit bieten, 
an die klinische Besprecbung des Krankheitsbildes eine Erorterung 
einiger praktiseher Unfallsfragen anzukntipfen. 

In kurzen Umrissen isfc die Krankengeschichte folgende: 

H. G., 35 Jahre alt, stets gesund, Vater von 4 gesunden Kindern, seit 
Jahren in einer chemischen Fabrik besch&ftigt, erlitt am 17. Febrnar 1896 
in dem Betriebe seiner Fabrik einen Unfall, indem er einen mit Kohlen im 
Gewicht von etwa 4—5 Centner beladenen Rollwagen, welcher ans den 
Schienen gesprungen war, wieder anf das Geleise zurfickheben sollte. 
W&hrend G. den nmgekippten nnd anf dem Boden liegenden Fasten mit dem 
rechten Arm aafeurichten snchte, kam derselbe plOtzlich wieder ins Fallen 
nnd riss nun den nntergestiitzten rechten Arm nnter einem heftigen Rack 
nach abw&rts and vorne. G. hatte das Geffihl, dass ihm der Arm herans- 
gerissen wiirde, and sptirte sofort oberh&lb der rechten Schalter in der 
Tiefe einen intensiven Schmerz. Er verrichtete trotzdem seine Arbeit 
weiter, lad die amgescbiittetea Kohlen ein and fahr den Wagen nnter Mit- 
hfilfe anderer Arbeiter zurfick; anch die folgenden 4 Tage blieb er anf 
arztliches Anrathen in Th&tigkeit, mnsste sich aber am 5. Tage nach dem 
Unfall in Folge zunehmender, fiber die gauze Schalter aasstrahlender 
Schmerzen krank melden. Von jetzt ab bemerkte er anch, „dass die Schalter 
beim Hochbeben des Armes nach hinten durch trat“, and dass der rechte Arm 
nichfc mehr in die H5he gehen wollte. Bei gewBhnlichen Verrichtungen 
wurde eine Schw&che oder ein Fonctionsansfall am rechten Arm nicht bemerkt 

Die erste ftrztliche Untersnchnng, fiber welche ein knrzes Gntachten 
vorliegt, constatirte eine rechtsseitige Serratus-L&hmung „in Folge Zer- 
reissang des Nervas thoracicns longas u . Es wird in dem Bericht bemerkt, 
dass der rechte Arm ans eigener Kraft, and soweit es ohne Mitwirkang 
des Schalterblattes mbglich ist, bis zur Horizontalen gehoben werden kann, 
„darfiber hinaas nur mit fremder Hfilfe (( . 

Nach ViJ^briger Behandlung mit Elektricit&t nnd Einreibnngen soil 
eine Besserung erzielt worden sein, and warde die Erwerbsbeei ntrftchtigang 
damals nnr noch anf 30 Proc. geschfitzt, w&hrend bis dahin vdllige Er- 
werbsnnffihigkeit bestanden hatte. Die Schmerzen hatten schon bald nach 
dem Unfall nachgelassen. Nach einem weiteren ] j 2 Jahre wnrde von einem 
anderen Gutachter eine Zunahme der Erwerbsf&higkeit am 15 Proc. ange- 
nommen, da trotz bestehender Serratusl&hmung bei der Hebang der Schalter 
der gel&hmte Maskeln durch andere Scholtermuskeln (Heber des Schulter- 
blattes, Kappenmnskeln and Rhomboidei) ersetzt werde nnd G. somit seine 
frfihere Erwerbsf&higkeit wieder fast vollkommen erlangt babe. Interessant 
ist es zn erfahren, dass G. schon damals im Stande war, bis einen halben 
Centner schwere Thonballen und Cements&cke anf die rechte Schalter za 
heben. 

Die erste Untersachang in der psychiatrischen Klinik za Jena fand 
zwecks Feststellung der Unfallrente im Herbst 1897 statt; eine Nachonter- 
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suchung hatte ich im September 1899 zu machea, indem die Berufsgenossen- 
schaft eine erneute Rentenabsch&tzung wiinschte, weil sie in Erfahrang ge- 
bracht hatte, dass 6. seit Anfang des Jahres den gleichen oder sogar 
einen hfiheren Wochenverdienst babe, wie vor seinem Unfalle. leb mochte, 
schon mit Rficksicht anf die nachber zq erfirternde Unfallentsch&dignngs- 
fragen, den in diesem Jabre persOnlicb erbobenen Befund znm Ausgangs- 
punkt dieser Besprechung macben. 

Bei der Aufnahme am 2. September 1899 klagte Pat. fiber Scbw&cbe 
nnd leiebte Ermiidbarkeit des rechten Armes, sowie fiber Unf&higkeit, den- 
selben willkfirlicb vfillig bis znr Senkrecbten hoebbeben zn kfinnen. Er 
gab zn, schon seit langer Zeit wieder sebwere Arbeiten verrichtet zn haben, 
namentlich habe er sich ala Scblepper mit Transport von Cements&cken, 
welche er anf den Schnltern tragen mnsste, besch&ftigt, doch sei er im 
Gebrancbe des rechten Armes immer noch beschr&nkt, da ibn alle Be- 
wegnngen der rechten Schulter mebr anstrengten nnd er in Folge dessen 
bei der Arbeit fitters Herzklopfen bekomme. Scbmerzen in der Schulter 
oder im Arme wurden nicht ge&nssert. 

Der Befhnd der kfirperlichen Untersucbnng war folgender: 

G. ist ein ansserordentlieb kr&ftig gebauter, breitschnlteriger Mann von 
gesundem Anssehen, gntem Ern&hrungsznstand, ziemlicb reichlichem Fett- 
polster nnd einer athletisch entwickelten Musculatur. 

Seitens der inneren Organ© liegt eine mfissige Hypertropbie des lin- 
ken Herzens bei normalem Verhalten der Klappen nnd des Urins vor. 
Sonstige krankhafte Organver&ndernngen fehlen. Der Puls ist regelm&ssig 
nnd kr&ftig, nicht beschleunigt, die Arterienwandnng weich. 

Grfibere Differenzen in der Muskelentwicklung beider Kfirperbfilften 
sind per adspectum znn&cbst nicht festznstellen, doch f&llt beim Anblick 
von vome eine leiebte Abflacbnng der seitlichen Tboraxpartien reebts anf, 
nnd es lasst sicb dnreb Betasten der Axillarlinie anf dieser Seite durch das 
Unterbantfettgewebe hindnrch das Fehlen der Serratnsinsertionen an den 
Rippen dentlich nachweisen. Von den anf der linken seitlichen Brnstwand 
als volnminifise Mnskelwfilste siebt- nnd ffiblbar hervortretenden Serratns- 
zacken, welche zugleicb eine Vorwfilbnng der Seitencontonr bedingen, ist 
rechts koine Andentnng vorhanden. 

Als weitere Abweichnng gegenfiber der linken Seite f&llt ein geringes 
Hfiherstehen der rechten Schulter anf. Es macht den Eindruck, als ob 
Pat. diese Schulter willkfirlicb hochziehe, dabei ersebeint die reebte Scbulter- 
ecke eine Spur abgerundet, wahrend links das Akromialende eckig vor- 
steht; aucb ersebeint, von hinten betrachtet, die reebte Axillarlinie eine 
Spur weniger ausgewfilbt als die linke. In der Entwicklung der Muscu- 
latnr beider Scbultern ist eine Asymmetrie insofern vorhanden, als rechts, 
vom medialen Schnlterblattrand nacb innen und von der Spina scapulae 
nach oben verlanfend, m&chtige, derb anzuffihlende Wfilste unter der Hant 
hervortreten, w&brend die entspreebenden Stellen links mebr fiach verlaufen. 

Dentlicher in die Angen fallend, als diese geringffigige Mnskel-Asym¬ 
metrie, sind die Lagever&nderungen und die Functionsanomalien des rechten 
Scbnlterblattes. Dieselben repr&sentiren mit Ausnabme einiger von der 
typiseben Form abweicbenden Erscbeinungen, welche eine n&bere Erorterung 
erfahren sollen, das ausgepr&gte Bild der uncomplicirten Serratusl&hmnng. 

I. In der Ruhestellung der Schulter, bei passiv am Rumpf herab- 
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hiingenden Armen, steht die rechte Scapula in toto etwa 2 V *2 cm hober als 
die linke. Der untere Winkel springt unter der Haut deutlicb starker 
bervor, der mediale Rand scbeint, namentlich in seinem unteren Tbeile, 
vom Thorax betr&chtlich abgehoben, so dass die ganze untere Partie des 
Schulterblattes zwischen sich und der unteren Brustvvand eine links nicbt 
sichtbare Furche entstehen lasst. welclie aucb durch die auf dem Photo- 
gramm (Fig. 1) bervortretende Hautfalte erkennbar wird. Der innere 



Fig. 1. 


Rand des Schulterblattes ist der Mittellinie bedeutend gen£hert, und zwar 
mit seinem untersten Ende mebr als mit dem oberen, wodurcb ein leicbt 
scbrilger Verlaut* desselben in der Richtuns: von unten innen nacli oben 
aussen entsteht, wiibrend der Medialrand der linken Scapula zur Spinallinie 
parallel verliluft. Die relative Lage der beiden Schulterblatter, welcbe 
allerdings bei der starken Fettschieht nur durch Abtasten und Aufzeichnen 
der Rander genauer t'estzustellen ist und auf dem Bilde nicht sehr charak- 
teristiscb bervortritt, liisst sich am besten aits den entsprecbenden Maassen 
entnehmen. 
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Die entsprechenden Abst&nde betragen: 
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Wahrend der parallele Verlauf der linken Scapula zur Wirbelsfiule 
damns ohne Wei teres ersichtlich ist, kann fiber den leichten Schr&gstand 
der rechten Scapula kein 
Zweifel fibrig bleiben; die 
Differenz betrfigt 1 1 / 2 cm. 

Das rechte Schulterblatt 
bat somit eine rotatoriscbe 
Dislocation umeine doppel te 
Axe erfahren, indem die 
(untere) Spitze nach hinten 
und medialw&rts deviirt, 
wahrend das akrominale 
Ende eine entsprechende 
Senkung nach vorne und 
seitlich durchgemacbt hat. 

Die rotatoriscbe Lagever- 
ftnderung ist allerdings im 
Vergleicb zur Verschiebung 
nach oben einegeringffigige, 
namentlich ist die Senkung 
des fiusseren Winkels eine 
verschwindende und nur 
eine relative, da ja das 
Schulterblatt als Ganzes 
sich nach oben verschoben 
hat Immerhin dfirfte die 
Verschiedenheit der Con- 
tourlinien beider Schulter- 
ecken durch die verschie- 
dene Stellung des Akro- 
mion bedingt sein (Fig. 1). 

Wie eine Vergleichung der 
beiden Seiten erkennen 
l&sst, steht zwar das Akro- 
mion rechts noch etwas hfiher als links, aber es bildet, da es mehr nach 
vom rotirt ist, nicht den deutlichen Vorsprung unter der Haut wie links. 

II. Abduction des Armes. Eine ganz charakteristische Lage- 
ver&nderung des rechten Schulterblattes tritt ein, wenn Pat. den rechten Arm 
abducirt, d. h. seitwftrts zur Horizontalen erhebt. Die linke Scapula dreht 
sich bei der entsprechenden Bewegung des linken Armes, dem Thorax dicht 
anliegend, sofort nach aussen und entfernt sich mit dem unteren Wink el 
um etwa 6 cm yon der Mittellinie; die rechte Scapula dagegen rttckt, sobald 
der Pat. den rechten Arm hochzuheben beginnt, mit ihrer ganzen Basis 
sogar medialwfirts bis dicht an die Wirbels&ule heran und steUt sich 
dieser parallel Gleichzeitig erf&hrt das Schulterblatt als Ganzes eine 
Deutsche Zeitsohr. f. Nervenhellkunde. XVI. Bd. 31 
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Dislocation nach oben, so dass es jetzt, gemessen an dem Abstande der 
nnteren Winkel der beiden Scapulae, etwa 4 cm h5her steht als das 
linke. Wahrend also links die Drehung der Scapula gleich im Beginne 
der Armerbebnng ganz im Sinne der Ausfuhrungen yon Steinbansen sehr 
charakteristisch hervortritt, bleibt dieselbe rechts als Ansdrnck des Functions- 
ausfalles des Serratus ganz aus, das Schulterblatt wird durch die Antago- 
nisten zun&chst mehr nach innen und in toto nach oben gezogen. In dieser 
SteUung ist ein deutliches Vorspringen des inneren Randes der Scapula 
nicht mehr vorhanden, nur der untere Winkel erscheint noch am ein wenig 
mehr vom Thorax abgehoben als links. Es erkl&rt sich dies wohl damns, 
dass die Scapula mehr den nach innen wirkenden Zugkrftften des Cucullaris 
und Rhomboideus folgt und von denselben starker gegen die Mittellinie 
und den Thorax angepresst wird, als in passiver Ruhehaltung. Auch ist 
zu beriicksichtigen, dass der Pat.. die Neigung hat, die rechte Schulter 
bei alien Willkflrbewegungen des rechten Armes gewohnheitsm&ssig hbher 
zu heben als die linke. Zweifellos ist dies nur der Ausdruck ernes ver» 
mehrten Innervationsimpulses auf der rechten Seite und nicht lediglich 
auf eine secundare spastische Contractur der Antagonisten des grossen 
Sigemuskels zuriickzuftlhren. Dass es sich nicht urn eine ausgepragte 
secundare Dauercontractur handelt, geht schon daraus hervor, dass Pat. 
die betreffenden Muskeln willkiirlich zu erschlaffen vermag, wobei die 
beiden Schultem in gleiche H5he zu stehen kommen; ferner daraus, daw 
passive Bewegungen der Scapula in jeder Bewegungsrichtung unbeschrankt 
und ohne vermehrten Widerstand ausfdhrbar sind. Immerhin besteht 
auch in Ruhestellung der Scapula auf der rechten Seite ein starkeres Hervor- 
treten der mittleren und oberen Cucullarisportion, des Levator scapulae, 
des Infraspinatus und Rhomboideus, was vielleicht durch einen geringen 
ContractionszuBtand dieser Muskeln mitbedingt ist. Die Verhhtung einer 
hochgradigen secundaren, antagonistischen Contractur verdankt Pat. sicher- 
lich nur der friihzeitigen Wiederaufnahme der Arbeit und der dadurch be- 
dingten Uebung der Compensationsmusculatur im Sinne einer natiirlichen 
Heilgymnastik. 

III. Noch viel pr&gnanter wird die Stellungsanomalie der rechten 
Scapula, wenn der horizontal erhobene Arm aus der Frontalebene in 
die sagittale Richtung nach vorne gefiihrt wird (Fig. 2). Das Schulter* 
blatt nimmt dabei die fur die Serratusiahmung bis heute noch als patho- 
gnostisch bezeichnete sogen. „Fltigelstellung“ in ungemein typischer Weise 
ein. Die schon in der Ruhestellung vom Thorax etwas abstehende Basis 
der Scapula drkngt sich jetzt, anstatt dem Thorax wie auf der gesunden 
Seite fest anzuliegen, nach hinten weit hervor; der innere Rand springt, 
die Haut als breite Falte emporhebend, nach Art eines Fliigels von der 
Brustwand ab. Die Scapula legt sich, namentlich wenn man den Arm be- 
lastet, mit ihrer Flttche fast ganz in die Sagittalebene und gestattet, trotz 
der compacten Muskelbiindel, welche vom inneren Rande der Scapula zu 
den Dornforts&tzen verlaufen, die Fossa subscapularis in ihrer ganzen Aus- 
dehnung abzutasten. Der grQsste Abstand der Schulterblattbasis von der 
Brustwand betrkgt in dieser Stellung 11V 2 cm, der Verlauf der Basis zur 
Spinallinie ist ein leicht schr&ger, indem der obere Winkel etwas st&rker 
an die Wirbelskule herangezogen scheint als der untere. Der Schr&gstand 
verh&lt sich also umgekehrt wie in der Ruhe. Ira Ganzen steht das rechte 
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Schulterblatt im Verhaitniss zum link en der Mittellinie immer noch an- 
genfthert. Die entsprechenden Entfernungen betragen 

1. rechts vom oberen inneren Winkel zur Wirbels&ule = 8 cm 

2. links „ ,1 u n v »» === 1^ v 

3. rechts vom unteren „ „ „ „ =9 „ 

4. links ,1 » jj » it u === » 

Der obere innere Winkel der linken Scapula bleibt demnach beim 

Hocbheben und Vorstrecken 
des Armes in die Sagittal- 
ebene auf der gesunden 
Seite ungef&hr in derselben 
Stelle, die Drehung nach 
aussen erfolgt vorwiegend 
mit dem unteren Winkel, 
wobei eine entsprechende 
Elevation des Akromion 
stattfinden muss. Auf der 
gel&hmten Seite vollziebt 
sich dies© Rotation nm die 
imaginftre Sagittalaxe nur 
in ganz verschwindendem 
Grade. Der innere Rand 
bleibt fast vertical steben 
und erbftlt nur eine geringe 
Neigung mit dem oberen 
Ende medialwftrts, wobei 
das Akromion sich rechts 
eher starker in derSchulter- 
linie vorwolbt als links 
(Fig. 2). 

In dieser Haltung der 
Arme nimmt die Configu¬ 
ration der Schnlter and der 
Seitencontour des Thorax 
eine von der gesunden Seite 
*we8entlich abweichende 
Form an. Zwar raacht sich 
dabei auch wieder das 
st&rkere Hochziehen der 
Schulter auf der kranken 
Seite bemerkbar, abertrotz- 
dem ist deutlich zu er- 
kennen, wie die rechte Schulterecke die durch den Oberarmkopf bedingte 
Rundung der linken Seite vermissen Ifisst und spitzer vorspringt. Schon 
£&umler hat hervorgehoben, dass diese Prominenz auf der Seite der 
Serratuslahmung vorwiegend durch das akrominale Ende der Spina scapulae 
verursacht ist, und es lasst sich dies an unserem Falle auch durch Betasten 
mit Sicherheit nachweisen (Fig. 2). Die Analogic unseres Falles mit dem 
Baumler’schen geht aus einer Vergleichung der Abbildungen ohne Weiteres 
hervor. Der im Bilde deutlich erkennbare abnorme Verlauf der seitlichen 

31* 



Fig. 3. 
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Begrenzangslinie der rechten Brostwand erkl&rt sich einfach dad arch, dass 
die rechte Scapula in ihrer Totalitftt mehr medialwftrts ger&ckt and mit 
ihrem ftusseren Rande stark nach vome geneigt ist Es erscheint dadorch 
beim Anblick yon hinten die ganze rechte Brosth&lfte stark verschm&lert, 
and zwar betragt die Breite des Thorax, gemessen an der Horizontalen 
yon den Dornforts&tzen zor Seitenlinie rechte 18 cm, links dagegen 22 cm. 
Misst man den halben Thoraxumfang mit aaf die Haat aafgelegtem Band- 
maass, so gleicht sich die Differenz der beiden Seiten aus and die Entfemnng 
yon der Wirbels&nle zar Axillarlinie betrftgt beiderseits 29 cm. Es handelt 
sich also, wie auch aaf der Abbildnng von B&amler ersichtlich ist, nor am 
eine scheinbare Verschmalerung der rechten Brusthfilfte, bedingt darch die 
abnorme Stellang der Scapala. Aaffallend ist bei dieser Armstellang das 
Starke Vorspringen der gleichzeitig in Contraction befindlichen Maskeln aaf 
der rechten Seite. Sowobl die Pars inferior als die Pars media des Cacnllaris 
l&sst rich als dentlicher. Moskelwnlst abgrenzen, der Moscolos infraspinatas 
and sapraspinatas erscheinen schon beim blossen Anblick prall contrahirt 
der Bhomboideus wolbt an der medialen Seite eine starke Hautfalte vor. 

IV. Verticale Erhebung des Armes (Fig. 8). Fordert man den 
Kranken aaf, den rechten Arm aas der Horizontalen senkrecht aufoorichten, 
so sieht man, wie sich mit beginnender Maskelanspannang die rechte Scapala 
an den Thorax anpresst and dabei, allerdings weniger wie die linke, aaf 
der Brastwand mit dem unteren Winkel nach aossen rotirt. Dabei wOlben 
sich nach innen yon der Scapala rechts die Maskelwiilste noch stftrker 
yor. Die Basis der rechten Scapala verl&aft nan, wie die der linken, 
stark schr&g yon nnten anssen nach oben innen, steht jedoch in ihrer 
Totalit&t der Medianlinie immer noch gen&hert; auch tritt sie noch eine 
Spar nach hinten yom Thorax ab. 

Der Infraspinatas and die beiden oberen Portioned des Cacnllaris, 
ferner der linke Deltoideos Bind dabei maximal contrahirt and namentlich 
auch volumindser als links; ebenso wird die Schalter rechts hdher gezogen 
als links, was darch den stark angespannten Schalterblattheber geschieht 

Der functionelle Effect ist der, dass der rechte Arm bis nahezu zar 
Verticalen erhoben werden kann. Pat vermag outer angewdhnlichem Kraft- 
aofwand den rechten Arm aus der Horizontalen langsam hochzoheben, der 
Arm bleibt dabei im Ellenbogengelenk leicht flectirt and sinkt, wie es 
B&amler in seinem Falle beschrieben hat, je n&her er der Verticalen 
kommt, desto mehr nach yorne yor die Frontalebene. Etwa 20°, bevor 
die Verticale erreicht ist, stockt der Arm plfltzlieh and bleibt anbeweglich 
stehen; Pat. flihlt einen fixen Widerstand, den er nicht za iberwinden im 
Stande ist, and klagt fiber ein spannendes Gefhhl am unteren Winkel des 
Schulterblattes. Nor wenn der Arm eine leichte Schlenderbewegong macht, 
oder wenn er mit einem ganz minimalen Druck nach einwarts gegen den 
Kopf za gehebelt wird, scbnellt er plbtzlich ganz zor Senkrechten hoch and 
kann dann ohne besondere Miihe ebenso wie der linke in dieser Lage fest- 
gehalten werden. Eine leichte Anssenrotation des Oberarms bei der letzteren 
Bewegang (Steinhaasen) ist an anserem Patienten anyerkennbar, auch 
wird der Rumpf nach links geneigt, was aaf der Photographie an der Ver- 
kr&mmong der Wirbelsaule za erkennen ist Pat vermag mit dem so er- 
hobenen and senkrecht aasgestreckten rechten Arm relativ schwere Lasten 
beqaem za tragen and langsam heranterznsenken. Bei Wiederholang der- 
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artiger Anstrengungen zeigt allerdings der rechte Arm eine viel rascher© 
Ermtidbarkeit. Auch in dieser Haltung des Armes fkllt eine gewisse Ab- 
flachnng der rechten Axillargegend and vor Allem das Fehlen der Serratus- 
zacken recht dentlich in die Augen. 

Ffigen wir nocb hinzu, dass die Bewegnng des rechten Armes fiber 
die Horizontale mit geringerer motorischer Kraft ansgefiihrt wird als links, 
and dass beim Heben grbsserer Gewichte rasch ein volliges Versagen des- 
selben eintritt, so sind die Anomalien der Motilit&t erschopft. Irgend ein 
merklicher Widerstand bei passiven Bewegangen im rechten Schnltergelenk 
ist nicht nachweisbar, aach lfisst sich ein aaf andere Maskelgebiete be- 
ziiglicher motorischer Fanctionsaasfall nicht constatiren, insbesondere sei 
hervorgehoben, dass die Kreazang der Arme fiber der Brast and aaf dem 
Rficken, die Rotation des Humerus, das Hochziehen der Schnlterblfitter, wie 
das Ann&hern derselben an die Mitte beiderseits mit ann&herad symmetri- 
scher Kraft and Leichtigkeit von Statten geht. Die Bewegangen des 
Vorderarmes sind nach keiner Richtang gesch&digt, es besteht sogar ein 
dynamometrisch messbares Ueberwiegen der motorischen Kraft beim Hfinde- 
drack rechts. 

Ganz fibereinstimmend mit dem geschilderten motorischen Befond ist 
das Verhalten des betreffenden Muskel- and Nervengebietes gegeniiber dem 
elektrischen Strome. Die elektrische Erregbarkeit des rechten Nervns 
thoracicas longas, sowie des Serratas anticas major ist auf faradische, wie 
galvanische Reizang vbllig erloschen. Eine Bewegnng des Schalterblattes 
wird bei ganz starken Strbmen erst erzielt, wenn darch Stromschleifen 
die benachbarten Maskeln in Contraction versetzt werden. Alle hbrigen 
den Schaltergiirtel versorgenden Nerven and Maskeln, namentlich die mitt* 
lere and nntere Cucallaris-Portion, welche im Einzelnen elektrisch darch- 
gepriift warden, ergaben darchaas normale Erregbarkeitsverh&ltnisse. Links 
liess sich mit Leichtigkeit sowohl vom Nervas thoracicas longas, wie vom 
Serratas normale elektrische Reaction nachweisen. 

Objective Sensibilitfttsverschiebangen im Bereich der rechten Scholter 
waren nicht vorhanden. 

Fassen wir die wesentlichen Merkmale des geschilderten Krank- 
heitsbildes nochmals kurz ins Auge, so kann liber die Diagnose kein 
Zweifel herrschen. Wir haben es, wie die Photogramme deutlich er- 
kennen lassen, mit einer Lahmung des rechten Musculns serratus 
anticas, besser ausgedrfickt, des diesen Muskel ausschliesslich ver¬ 
sorgenden Nervus thoracicas longas dexter zu than Die Lahmung 
hat ihren Sitz auf der bevorzugten rechten Korperseite und betrifft, 
wie es die Regel bildet, einen jungen, kraftigen Arbeiter. Bezliglich 
der Entstehung der Lahmung ist anzunehmen, dass der fragliche Un¬ 
fall, welcher mit einer heftigen Zerrung des Armes and der Schulter 
nach vorne, sowie einer forcirten Halsstreckung verlief, zu einer Hyper¬ 
extension des Scalenus ftlhrte and dadurch eine Quetschung der diesen 
Muskel durchbohrenden N. thoracicus longas veranlasste. Ob sich im 
weiteren Gefolge an das Trauma eine Neuritis angeschlossen hat, welche 
zur Degeneration der Nerven und Atrophie des Muskels fuhrte, oder 
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ob letztere eine einfache Folge des Continuitatslasion des Nerven ist, 
muss unentschieden bleiben. Im Allgemeinen besteht bei den Aatoren 
mehr Neigung, den ersteren Weg anzuerkennen. Die anfangs vor- 
handenen heftigen Spontanschmerzen der Schulter sprechen zu Gunsten 
eines entztindlichen Vorganges,* das Fehlen objectiver Sensibilitats- 
storungen kann nicht dagegen angefohrt werden. Wir haben es also mit 
einer wahrscheinlich aaf traumatischer Neuritis berahenden atrophischen 
Lahmung des rechten Serratus anticus zu thun, welche ihrer Genese 
nach den sog. Drucklahmungen (nach Luxation und Partus, der Schlaf- 
und Narkosenlahmung) an die Seite zu stelien ist. Da for irgend eine 
andere Schadlichkeit keine Anhaltspunkte vorliegen und da der zeitliche 
Zusammenhang zwischen Trauma und Beginn der Erkrankung klar 
zu Tage liegt, so ist es wohl berechtigt, eine ursachliche Beziehung 
zwischeu IJnfall und Lahmung anzunehmen. 

Ueber den Charakter der Lahmung lasst sich sagen: 1. sie muss 
eine isolirte, uncomplicirte, d. h. eine auf den Sagemuskel allein be- 
schrankte sein; 2. sie ist eine complete, den volligen Functionsausfall 
des Muskels bedingende. 

Von den Cardinalsymptomen der uncomplicirten, completen Serratus- 
lahmung bestehen: 

a) Die eigenthiimlich veranderte Stellung der Scapula in der Rube, 
gekennzeichnet dnrch drei allgemein anerkannte Merkmale, den Hoch- 
stand des Schulterblattes, die Annaherung desselben an die Wirbel- 
saule und das Absteheu des unteren Winkels vom Thorax. Ein viertes 
Merkmal, der Schragstand der Scapula in der Ruhe, ist noch Gegen- 
stand der Controverse und wird eine gesonderte Besprechung erfahren. 

b) Das nie fehlende Kennzeichen der Serratusparalyse: das flfigel- 
formige Abstehen des Schulterblattes beim Vorwartstrecken der Arme. 

c) Die consecutive Atrophie, d. h. der Nachweis des Mangels der 
Serratuszacken. 

d) Das Erloschensein der elektrischen Erregbarkeit von Muskel 
und Nerv. 

Das eigentlich pathognomonische Symptom der reinen Lahmung 
des grossen Sagemuskels, die Uniahigkeit, den Arm senkrecht hoch- 
zuheben, fehlt bei unserem Kranken. Der Arm folgt, wenn auch mit 
vermehrtem Kraftaufwand, bis fast zur Verticalen, er kann will- 
kurlich und ohne fremde Beihulfe unter leichter Neigung vor die 
Frontalebene des Korpers und geringer Flexion im EUbogengelenk 
bis nahe an den Kopf herangebracht werden. Die senkrechte Er- 
hebung geschieht, wie es auch Remak 1 ) gefunden hat, aus abducirter, 


1) Berl. klin. Woch. 1893. Nr. 27. S.-B. 
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seitlich ausgestreckter Haltung leichter, als wenn der Arm horizontal 
vorgestreckt ist und dann vertical aufgerichtet werden soil Was noch 
an dervollstandigen senkrechten Erhebung fehlt, kann entweder dadurch 
ausgeglichen werden, dass der Kranke bei zurtlckgebogenem Oberkorper 
den Arm schleudemd nach oben wirft, ein Kunstgriff, der nach Erb ! ) 
bei alien completen Serratuslahmungen die vollige Aufrichtung des 
Armes ermoglicht, Oder aber dadurch, dass man den Arm, wenn er 
bis auf etwa 20° dem Eopf genahert ist, eine leichte Untersttitzung 
zu Theil werden lasst Es bedarf nur eines geringftigigen, nach innen 
gerichteten Druckes mit dem Finger, und der Arm erhebt sich unter 
leichter Neigung des Korpers nach links, etwas nach vom tiberhangend, 
bis auf ca. 20° an die Verticale. Im Ganzen hat eine Elevation 
des Armes von mindestens 160° stattgefunden. Der vertical 
aufgerichtete Arm bleibt, auch in den Fallen von Serratuslahmung, 
wo das Hochheben durch active Muskelkraft nicht gelingt, in Folge 
der Contraction der Cucullaris-Biindel (Remak) oben stehen. Nattlr- 
lich kann die vollige Erhebung des Armes, wie bei jeder Serratus¬ 
lahmung, mit Leichtigkeit auch bewerkstelligt werden, indem man die 
Function des Serratus nachahmt und das Schulterblatt (manuell) an 
den Brustkorb andruckt und zugleich nach aussen und abwarts schiebt 
Wenn demnachin unserem Fall die verticale Erhebung des Armes 
sehr kraftvoll willktirlich moglich ist, und wenn sich bei dieser Er¬ 
hebung die vorher sehr ausgesprochenen Stellungsanomalien der Scapula 
in Uebereinstimmung mit den Beobachtungen von Baumler, Bruns 
und v. Rad beinahe ausgleichen, so fragt es sich, ob man an der 
Diagnose einer completen, d. h. alle Muskelbttndel vollstandig ausser 
Function setzenden Lahmung des Serratus festhalten darf. Wir haben 
sogar gesehen, dass der Kranke im Stande ist, trotz seiner Lah¬ 
mung den rechten Arm mit grosser Kraft zu gebrauchen, und dass 
er ohne wesentliche Behinderung in einem Berufe tbatig ist, in dem 
er vorwiegend mit dem rechten Arm Lasten zu heben hat 

Ich mdchte, trotzdem ein Theil jener Functionen erhalten ist, 
welche vorwiegend dem Sagemuskel zugeschrieben werden und deren 
Ausfail gerade far die Lahmung des Muskels als beweisend ange- 
sehen wird, eine complete Lahmung und nicht etwa nur eine Parese 
oder theilweise Lahmung der Serratusbflndel annehmen und glaube 
dafur dieselben Grunde ins Feld fahren zu dtirfen, welche Bruns in 
seinem Falle gegenQber Hitzig's 1 2 ) Einwanden geltend gemacht hat, 


1) Erb, Krankheiten der peripheren Nerven. 1876. 

2) Berl. klin. Woch. 1893. Nr. 27. Sitzungsbericht. 
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namlich erstens die Schwere der Storung der elektrischen Erregbarkeit 
and zweitens die Deutlichkeit aller ubrigen ffir die Serratuslahmung in 
Betracbt kommenden Punctionsanomalien, speciell die ffir die Serratus- 
l&hmung so tjpischen Schulterblattstellungen. In unserem Falle sind die 
S to run gen der elektrischen Erregbarkeit noch ausgepragtere wie bei 
dem Kranken von Bruns, und ich mochte, um eventuellen Zweifeln 
za begegenen, ganz besonders auf die normale Erregbarkeit des in Be- 
tracht kommenden Nerven und Muskels der linken Seite nochmals 
ausdrficklich hinweisen. Auch der palpatorische Nachweis des Fehlens 
der Serratuszacken ist hier viel evidenter, als es Bruns beschreibt 
Ich entnehme aus der soeben erschienenen neuesten Bearbeitung der 
^Serratuslahmung* von Eulenburg 1 ), dass der Verfasser gerade die 
ausgesprochene Schulterblattdeviation und zwar sowohl eine leichte 
Rotation der Scapula (Schragstand), wie die Annaherung an die 
Wirbelsaule als einen Beweis der totalen Serratuslahmung ansieht; er 
meint, die Deformitat konne fehlen, wenn es sich nur um einen pare- 
tischen Zustand handle; dieselbe komme dann zu Stande, *wenn bei 
vdllig aufgehobener Motilitat des Serratus und deshalb mangelhafter 
Fhdrung der Scapula letztere den ausschliesslichen Einwirkungen der 
nicht gelahmten Antagonisten des Serratus tiberlassen bleibt*; die 
Annaherung geschieht nach Eulenburg in invetiBrirten Fallen durch 
antagonistische Contraction und secundare Verktirzung der mittleren 
und unteren Trapeziusbttndel und der Rhomboidei. 

Wenn somit an der Vollstandigkeit der Lahmung des Serratus bei 
unserem Patienten kein Zweifel bestehen kann, so erhebt sich die andere 
Frage, wie dieErhebung des Armes zur Verticalen zu Stande kommt Von 
Alters her ist ffir eine sehr beschrankte Zahl von Serratuslahmungen die 
Fahigkeit anerkannt worden, den Arm der Seite, an welcher die Lahmung 
ihrenSitz hat, hdher als bis zur Verticalen zuerheben. SchonDuchenne 
hat aus seinen elektrophysiologischen Versuchen den Schluss gezogen, 
n dass dieErhebung des Armes fiber die Horizontallinie durch die gleich- 
zeitige Thatigkeit des Deltoideus und des Serratus anticus rnagnus oder 
des mittleren Drittels des Trapezius erreicht werden kann", dass also 
die beiden letzteren Muskeln im Stande sind, sich in der Wirkung, den 
Arm zu erheben, wechselseitig zu vertreten. Er betont, dass der 
Trapezius sehr kraftig entwickelt sein mfisse, „um zusammen mit dem 
Deltoideus und ohne Dazwischenkunft des Serratus anticus rnagnus den 
Willensact der Drehung des Schulterblattes um seinen inneren Winkel, 
wodurch der Arm fiber die Horizontallinie erhoben wird, auszuffihren*. 

Einen ahnlichen Standpunkt nimmt die Mehrzahl der anderen Ver- 


1) Real-EncyklopSdie. 1899. HI. Aufl. XXII. Bd. 
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fasser ein, nur dass sie den Hauptantheil an dem vicariirenden Ersatz der 
Serratusfnnction dem Cacullaris, theils der mittleren and oberen (B aum- 
ler, Leube *), Eulenburg 2 ), theils der mittleren und unteren Portion 
(Bernhardt), theils auch der mittleren allein (Oppenheim 3 ), Brans, 
Placzek) zuschreiben. Bernhardt lasst in seiner jtlngsten Bear- 
beitung die mittlere und untere Cucullarispartie vicariirend ftir den 
Serratus eintreten; sie ziehe das ganze Schulterblatt nach abwarts, 
arbeite so den Antagonisten des Musculus serratus entgegen und 
drehe den unteren Winkel nach aussen; ausserdem konne sie durch 
die hinteren Deltoideusfasem und zum Theil auch den Musculus in¬ 
fraspinatus und die Teretes in dieser Bewegung unterstiizt werden. 
Baumler, mit dessen Eranken derunsrige die meiste Uebereinstimmung 
zeigt, erklart die ftir den gelahmten Sagemuskel vicariirend eintretende 
Action dadurch, „dass einerseits die moglichste Abduction des 
Armes im Schultergelenk durch die kraftige Contraction des Del- 
toideus und anderer Abductoren, andererseits ein gewisser Grad 
von Rotation des Schulterblattes um seine sagittate Axe durch die 
an den lateralsten Punk ten des Schultergtirtels und an den angrenzenden 
Theilen der Spina scapulae von der Wirbelsaule her angreifenden 
Muskelbtindel, also durch den Cucullaris, hervorgebracht werden“. 
Eine in diesem Sinne abducirende Wirkung schreibt Baumler bei 
seinem Eranken ganz besonders dem Infraspinatus, sowie in geringem 
Grade dem Deltoideus und Supraspinatus zu. Als Vorbedingung fur 
die Moglichkeit eines compensatorischen Ersatzes des gelahmten Ser¬ 
ratus wird eine ungewohnlich kraftige Entwicklung der Kbrpermus- 
culatur im Allgemeinen angesehen; ausserdem sieht man in alien bisher 
bekannt gewordenen Fallen eine machtige Hypertrophie der Ersatz- 
musculatur eintreten. Analog dem Baumler'schen Falle ist nun bei 
dem Patienten G., abgesehen von der athletischen Muskelentwicklung 
uberhaupt, im Besonderen eine deutliche Hypertrophie der mittleren 
und oberen Cucullarisportion, des Infraspinatus, sowie auch der hinteren 
Deltoideusbtindel ausserlich erkennbar. Schon in der Ruhe und noch 
deutlicher bei jeder activen Innervation der Schulterblattmusculatur, 
beim Ausstrecken der Arme wolben sich die Muskelbiindel an der Innen- 
flache der Scapula rechts’massiver vor (Fig. 2), bei Abduction schiebt das 
nach innen sinkende Schulterblatt die Cucullarisbiindel und die Rhom- 
boidei als derbe Wtilste gegen die Wirbelsaule vor sich her. In der 
Fltlgelstellung der Scapula tritt die compensatorische Hypertrophie und 
Contraction des Infraspinatus, namentlich aber des mittleren und 

1) Leube, Specielle Diagnostik innerer Krankheiten. 1898. II. Bd. S. 60. 

2) a. a. O. 

3) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 1894. S. 17. 
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oberen Cucullarisdrittels rechts noch deutlicber hervor als bei dem 
Fall© Baumler’s; die Contraction derselben wird eine maximale, 
sobald der Arm sich liber die Horizontale zu erheben und die 
Scapula sich dann nach aussen zu drehen beginnl Die Drehung 
des unteren Schulterblattwinkels nach aussen und das Herabziehen der 
vorher pathologisch hochgezogeneu Scapula besorgt nach Bruns, 
Baumler, Duchenne die mittlere Cucullarisportion. Erst wenn diese 
Drehung vollzogen 1st, kann durch starker© Inanspruchnahme der Ab- 
ductoren, Deltoideus und des Infraspinatus, die weitere Erhebung des 
Armes bis zur Verticalen stattfinden. Dass iibrigens auch ohne Mit- 
wirkung des Infraspinatus der Functionsausfall des Serratus ausge- 
glichen werden kann, geht aus dem Bruns’schen Falle hervor, bei dem 
dieser Muskel „eher etwas atrophisch" war. 

In einem gewissen Gegensatz zu diesen Anschauungen, insbesondere 
zu der von Duchenne stammenden Annahme einer antagonistischen 
Thatigkeit der einzelnen Armheber behauptetSteinhausen ein einheit- 
licheres Zusammenwirken aller Muskeln des Schultergttrtels; die Dreher 
der Scapula und die Abductoren des Oberarms seien physiologisch als 
ein Muskel zu betrachten, welche in sich so eng zusammengehoren, 
dass willktirlich einzelne Abschnitte davon gar nicht innervirt werden 
konnen. Dies pragt sich nach Steinhausen auch bei isolirter Lahmung 
eines Muskels aus, es bildet sich dann an der ganzen Muskelgruppe 
ein neuer Innervationsmodus, der den Bewegungsausfall compensirt 
Von Interesse ist auch, dass Steinhausen den Abductoren des Hu¬ 
merus eine viel bedeutendere Rolle far die Gesammterhebung des Armes 
zuschreibt, als den Rotatoren der Scapula, und es findet, wie Stein¬ 
hausen durch genaue Bestimmung der Winkelverschiebung zwischen 
Humerus und Scapula festgestellt hat, die grosste Ausgiebigkeit der 
Abduction des Oberarmes nicht am Anfange, sondern im letzten Stadium 
der Elevation statt, wahrend im Widerspruche mit alien bisherigen 
Lehren die Rotation der Scapula (Serratuswirkung) gerade ganz in den 
Beginn der Armerhebung verlegt wird. Eine Bestatigung dieser Auf- 
fassung konnten wir in unserem Falle unschwer erkennen. Auf der 
rechten (gelahmten) Seite bleibt in Folge des Wegfalls der Serratus- 
function die Drehung der Scapula zunachst ganz aus, links dagegen 
setzt gleichzeitig mit beginnender Humerusabduction auch die lnnen- 
rotation des Schulterblattes ein. Bei horizontal seitwarts ausgestrecktem 
Oberarm betragt daher auch die Differenz des Vertebralabstandes zwischen 
den beiden inneren Schulterblattrandern 8 cm. Eine ausgiebige Drehung 
des rechten Schulterblattes nach oben aussen erfolgt erst, wenn der 
Arm sich fiber die Horizontale erhebt, wahrend in dieser Bewegungs- 
phase die linke Scapula im Vergleich zu dem Ausschlag des Oberarms 
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nur noch eine geringere Verschiebung durchmachh Dieses Verhalten 
erklart sich ganz im Sinne Steinhausen's. Steinhausen legt — 
dies sei nur nebenbei erwahnt — aucb grosses Gewicht auf die Aussen- 
rotation des Humerus und lasst den Pectoralis major ebenfalls an 
der Aufrichtung des Armes theilnebmen. 

Wir konnen in unserem Falle mit Bestimmtheit sagen, dass an 
der compensatorischen Wirkung fttr den gelahmten Serratus 
anticus major Antheil haben nicht nur das mittlere und obere 
Cucullarisdrittel, sondern aucb der Deltoideus und Infra¬ 
spinatus; nur indem diese Muskeln unter allmahlicher Hypertrophirung 
insgesammt sich in die verloren gegangenen Leistungen des Serratus 
vicariirend theilten, war es dem Kranken moglich geworden, die frtihere 
Gebrauchsfahigkeit seines Armes, speciell die Armerhebung wieder zu 
erlangen. Eine geringere Rolle spielt offenbar bei unserem Kranken die 
Aussenrotation des Humerus und die Neigung des Korpers nach links. 
Dem Pectoralis konnen wir einen Antheil tiberhaupt nicht zusprechen. 

Einfacher gestaltet sich die Beantwortung der Frage, ob die Lah- 
mung eine reine, uncomplicirte, ausschliesslich auf den Sagemuskel 
beschrankte ist, oder ob nicht vielmehr noch andere Muskeln ganz 
Oder theilweise paretisch sind. 

Wie schon erwahnt, ist von jeber, in neuester Zeit mit besonderer 
Scharfe durch Remak, die Behauptung aufgestellt worden, dass auch 
in den als „reine“ Serratuslahmung beschriebenen Fallen eine, wenn 
auch nur geringfhgige, Schadigung der Cucullarisfunction die Regel 
bilde; namentlich suchte man die Schulterblattdeviation durch eine Cu- 
cullarisparese zu erklaren. 

Eine Mitbetheiligung dieses Muskels — andere kommen nach den 
geschilderten Ausfallserscheinungen tiberhaupt nicht in Betracht — 
dttrfen wir bei dem Patienten G. mit Bestimmtheit ausschliessen. Es 
sprechen drei Grttnde dagegen: erstens der negative elektrische Befund, 
zweitens die Stellungsanomalie der Scapula in Ruhe und drittens die 
noch erhaltenen motorischen Functioned Der Stand der Schulter- 
blattes bei ruhig herabhangendem Arme zeigt eine deutliche Annaherung 
des inneren Randes an die Mittellinie. Nun wissen wir aber seit 
Duchenne, dass jede Form der Cucullarisparese gerade durch eine 
Abduction der Scapula ausgezeichnet ist Der Abstand des Schulter- 
blattbasis von der Wirbelsaule mtisste sich also im Gegentheil gerade 
vergrossert haben. Auch der Schragstand des inneren Randes, der 
sonst auf Ausfall des Cucullaris bezogen wird, darf hier nicht als 
Beweis herangezogen werden, zumal es sich nicht um eine sog. 
„Schaukelstellung 41 handelt; er lasst sich viel mehr, wie wir spater 
sehen werden, sehr wohl mit einer isolirten Serratuslahmung verein- 
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baren (Eulenburg). Noch gewichtiger spricht gegen eine Befchei- 
ligung des Cucullaris die relativ gut erhaltene Motilitat der Schulter, 
namentlicb die Moglichkeit der Verticalerhebung des Armes. Der 
Cucullaris wird allseitig neben dem Serratus als der hauptsachlichste 
Rotator der Scapula anerkannt, und eine Drehung des Schulterblattes 
nach aussen, wie sie bei der Erhebung des Armes fiber die Hori¬ 
zontal unbedingt erforderlich ist, kann nur durch energisches Ein- 
greifen der compensatorisch hypertrophirten mittleren und oberen 
Cucullarisbfindel zu Stande kommen. „Ist der Cucullaris mit ge¬ 
lahmt, so ist die Erhebung des Armes nicht mehr moglich 44 
(Leube 1 )). Wir konnen demnach aus der erhaltenen Verticalerhebung 
des Armes den sicheren Schluss ziehen, dass der Cucullaris nicht 
von der Lahmung betroffen, mit anderen Worten, dass der Serratus 
isolirt gelahmt ist. Unser Fall reiht sich also denjenigen von Jolly, 
Bruns, Baumler, v. Rad, Morstadt an als eine uncomplicirte 
complete Serratuslahmung mit erhaltener Verticalerhebung 
des Armes. 2 ) 

1) Eine eigenthumliche Sonderstellung scheint in dieser Hinsicht ein von 
Morstadt in seiner Dissersationsschrift mitgetheilter Fall (HI) einzunehmen. 
Ich wurde nicht darauf zuriickkommen, wenn nicht Bruns denselben in seiner 
Arbeit aus der Vergessenheit herausgezogen hatte, um damit seine personliche 
symptomatologische Auffassung zu belegen. Sobald man die betreffenden Pub- 
licationen etwas naher betrachtet, so wird man sich der Einsicht nicht ver- 
schliessen konnen, dass die darin verzeichneten Symptombilder in sich die 
grossten Widerspruche enthalten und daher am wenigsten geeignet sind, irgend 
eine Anschauung zu beweisen. Morstadt anerkennt im Einvernehmen mit 
alien anderen Autoren, dass bei isolirter Serratuslahmung die verticals Elevation 
nur unter ganz besonders gunstigen Umstanden durch vicariirende Hypertrophie 
anderer Muskeln moglich ist, ganzlich unmoglich in alien Fallen nur dann, 
wenn diese Hulfsmuskeln, als welche der Cucullaris, Rhomboideus und Levator 
scapulae anzusehen seien, ebenfalls gelahmt oder atrophisch seien (S. 29). Nun 
bescbreibt M. einen Fall (HI) von totaler Serratuslahmung, bei dem die Er¬ 
hebung des Armes zur Senkrechten moglich war, trotzdem such der Cucullaris 
und Deltoideus der gleichen Seite elektrische Entartungsreaction zeigten. Da 
der Verfasser ausdrucklich hervorhebt, dass die wiedererworbene Function nicht 
einem Wiedererstarken des Sagemuskels zugeschrieben werden konne, so bleibt 
es absolut unverstandlich, wie hier (bei entartetem Serratus, Cucullaris und 
Deltoideus) noch eine Functionsfahigkeit des Armes in dem Umfange, wie sie 
M. bescbreibt, zu Stande kommen soli. Die wissenschaftliche Verwerthung der- 
artiger unklarer Publicationen ist gleichbedeutend mit einer Irrefuhrung der 
Casuistik; es durffce deshalb auch nicht rathsam sein, den anderen Fall (IV), 
der eher noch eine Verwandtschaft erkennen lasst, unter die Gruppe der atypi- 
schen Serratusparalyse aufeunehmen. 

2) Leider war es mir nicht mehr moglich gewesen, das gross angelegte Werk 
von Mollier („Ueber Statik und Mechanik des menschHchen Sehultergiirtels 
unter normalen und pathologischen Verhaltnissen“ — Festschrift zum 70. Geburts- 
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Die Ruhestellung des Schulterblatteabeiisolirter Serratuslah- 
mung, mit der wir uns jetzt noch zu beschaftigen haben, bedarf nur bezug- 
lich eines strittigen Punktes der Aufklarung. Seitdem die alte Auffassung 
you Duchenne und Lewinski*), dass eine bemerkenswerthe Schulter- 
deformation bei Serratuslahmung flberhaupt nicht vorkomme und,. so- 
weit sie beobachtet sei, auf eine Complication seitens des Cucullaris 
binweise, durch zahlreiche klinische Erfahrungen widerlegt ist, dreht 
sich der Streit lediglicb um die eine Frage, ob der innere Schulter- 
blattrand bei aufrecbter Korperhaltung und ruhig herabhangendem 
Arm parallel mit der Wirbelsaule verlauft Oder scbrag zu ibr steht. 

Seeligmbller 2 ) bat schon vor vielen Jabren dieses Problem zum 
Gegenstande einer besonderen Untersuchung gemacht, und er kommt 
zu dem Scblusse, dass eine abnorme Annaherung (Adduction) des un- 
teren Schulterblattwinkels gegen die Wirbelsaule aucb wahrend der 
Ruhestellung bei langer bestebenden Serratuslabmungen nicht ausbleiben 
kann. Berger, der zuerst Duchenne’s Ansicht entgegengetreten war, 
batte die Schulterdeformitat, abgeseben von dem flflgelformigen Yor- 
springen des unteren Winkels, der Adduction und dem Hoherstand 
der Scapula, folgendermaassen bescbrieben: „Anstatt der yerticalen Lage 
der Scapula mit paralell der Wirbelsaule verlaufender Basis auf der 
gesunden Seite, bat das Schulterblatt der gelabmten Seite eine Drebung 
um seine Langsaxe derart gemacbt, dass es eine schiefe Haltung mit 

tage von C. v. Enpffer. Fischer-Jena 1899) im Text zu berficksichtigen, 
da dasselbe erst nach beendigter Drucklegung dieser Abhandlung in meine Hande 
kam. Ich erw&hne nur kurz, dass Mollier auf Grand experimentell physio- 
logischer Untersuchungen am Skelet zu ganz anderen Schlussfolgerangen kommt 
als die Kliniker; einen volikoramenen Ersatz der Serratuswirkung halt er fflr 
ausgeschlossen, nur die untere Trapeziusportion vermag fur die Serratusfunction 
einzutreten. Die Armerhebung geschieht bei totaler Serratuslahmung nur um 
142°, wo sie hdher angegeben wird, ist die Beugung des ftumpfes nach der 
anderen Seite ausser Bechnung geiassen; rflckt dabei der untere Scapulawinkel 
nach aussen, so muss die Diagnose auf Serratusparese reducirt werden. Mollier 
erkennt Cbrigens einen leichten Schragstand der Schulterblattbasis in End- 
stellung an. 

Von einschiagigen Arbeiten, welche Fille mit erhaltener Verticalerhebung 
des Armes bei totaler Serratuslahmung mittheilen, entnehme ich dem Mollier- 
schen Werke noch zwei Site re Pubiicationen, die ich in der Literatur Cber- 
sehen hatte: 

a) H. Barkey, Zur Symptomatologie der Serratuslahmung. Inaug.-Diss. 
Bonn 1888. 

b) E Hilger, Ueber Lab mung verschiedener BCckenmuskeln, insbesondere 
des M. serratus anticus major. Inaug.-Diss. Bonn 1888. 

1) Lewinski, Virchow's Archiv 1878. 

2) Seeligmdller, Die Stellung des Schulterblattes bei Serratuslahmung. 
I. 1882. 
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von oben nnd aussen nach nnten und innen schrag verlaufendem spi- 
nalen Rand einnimmt. 44 Diese Deviation der Scapula bezeichnet 
Berger als die Folge einer secundaren Contraction der Antagonisten, 
sie kann sich nacb seiner Ansicbt, wie auch Eulenburg 1 2 ) ausgefthrt 
hat, nur bei volliger Intactheit der Antagonisten manifestiren nnd 
darf, wo sie fehlt, geradezu als ein Beweis eines gleichzeitig pare- 
tischen Zustandes in diesen betracbtet werden. 

In den einschlagigen casuistischen Publicationen ist die geschil- 
derte Anffassung nicht allseitig unbedingt anerkannt worden; Baumler 
schreibt zwar, dass bei seinem Kranken der spinale Rand des Schnlter- 
blattes der Wirbelsaule „nahezu paralell* 4 verlief; er war bei ruhigem 
Herabhangen beider Arme „sogar mit dem unteren Ende (Angulus 
scapulae) etwas an die Wirbelsaule adducirt 44 . Mit anderen Worten, 
m bestand bei dem betreffenden Patienten ein leichter Schragstand. 
Wenn sich Baumler trotzdem gegen die Ansicht auflehnt, dass die 
isolirte Serratusparalyse mit einem schragen Verlauf der Schulterblatt- 
basis einhergeht, so meint er damit offenbar nur den hochgradigen 
Schrigstand, die sogenannte „Schaukelstellung“ der Scapula, welche 
vielfach irrthtimlicherweise dem leichten Schragstand substituirt wurde, 
welche aber ein Symptom der Cucullarislahmung darstelli Die Schau- 
kelstellung ist allerdings aus dem Symptombild der isolirten Serratus- 
lahmung auszuschalten, der leichte Schragstand jedoch wird von 
Baumler unzweideutig an mehreren Stellen ausgesprochen. 

In den Mittheilungen von Jolly und Sperling ist leider liber 
die Ruhestellung der Scapula nichts ausgesagt, wohl aber beschaftigt 
sich Bruns in seinem Falle eingehend mit der Schulterblattdeviation 
in Ruhe, und v. Rad erwahnt ausdrfteklich einen schragen Verlauf der 
Scapularbasis von unten innen nach oben aussen in Ruhestellung des 
Armes. Bruns demonstrirt unter Hinweis auf seine Photogramme, 
n dass die rechte Scapula in toto hoher steht und dabei der Wirbel¬ 
saule mit ihrem inneren Rande genahert ist“; dann fahrt er fort: ,J)ieser 
innere Rand lauft rechts ganz deutlieh starker in schrager Richtung 
von oben aussen nach unten innen, wie links, so dass ganz besonders 
die Annaherung des unteren Winkels an die Wirbelsaule scharf her- 
vortriti 44 2 ) Unzweideutiger, wie es mit diesen Worten geschieht, kann 
man sich nicht ausdr&cken, was „ganz deutlieh zu sehen ist 44 und „scharf 4 
hervortritt, bedarf eines Commentars nicht mehr. Trotzdem und ob- 
wohl Bruns seine Auffassung in der Discussion dieser Frage noch 


1) Eulenburg, Pathognese der paralytischen Contracturen. Centralblatt 
£ Chirurgie. 1878, Nr. 18. 

2) 1. c. S. 35. 
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naher dahin pracisirt, eine leicht schrage Stellung des inneren Scapular- 
randes scheme in keinem Falle isolirter Serratuslahmung zu fehlen, sieht 
sich der Verfasser kurze Zeit nachher veranlasst, in einer Nachschrift*) 
seinen Standpnnkt vSllig zu wechseln. Er desavouirt nicht nur die 
eigene Beobachtung und leugnet selbst einen „leichten“ schragen Ver- 
lauf der Schulterblattbasis in seinem Falle „reiner Serratuslahmung 44 , 
sondern er nimmt eine principielle Schwenkung vor und erklart jetzt, 
der Schragstand ware charakteristisch fQr das Yorhandensein einer 
Cucullarislahmung und als Symptom der isolirten Serratuslasmung zu 
streichen. Unbegreiflich bleibt es, dass Bruns zur Sthtze dieser An- 
schauung auf die Falle von Mors tad t recurrirt Er citirt namentlich 
den bereits charakterisirten Fall III, bei dem trotz der Serratuslahmung 
kein Schragstand bestanden haben soil; unglt&cklicher Weise lag aber 
gerade hier, was Bruns tibersehen zu haben scheint, neben der Serratus¬ 
lahmung eine ausgesprochene Cucullarislahmung mit Entartungsreaction 
des Muskels — und kein Schragstand (!) — vor. Bruns verschweigt auch, 
dass Morstadt in alien llbrigen Fallen, namentlich im IV. Falle, der 
als einzige einwandsfreie isolirte Lahmung des Serratus mit erhaltener 
Verticalerhebung des Armes bei diesem Autor gelten kann, den Schrag¬ 
stand der Scapula ausdrticklich hervorgehoben hat. 

Der Fall Placzek’s, der zwar eine uncomplicirte, aber nur par- 
tielle Serratuslahmung darstellt, hat gleichfalls in der Endstellung der 
Scapula einen deutlich schragen Verlauf des inneren Schulterblattrandes 
von unten innen nach oben aussen gezeigt. 

Yon anderen Autoren hat sich gegen den Schragstand der Scapula 
ganz besonders Bernhardt erklart; er meint die Schulterblattbasis 
stehe bei Intactheit des Cucullaris der Wirbelsaule durchaus parallel, 
wahrend andererseits fttr den Schragstand auch bei vollig isolirter 
Lahmung des grossen Sagemuskels Autoren wie Gowers 2 ), StrtLm- 
pell 3 ), Oppenheim 4 ) und Eulenburg 5 ) eingetreten sind. 

Bei dieser Sachlage ist es unmoglich, ein abschliessendes Urtheil 
abzugeben; man kann nur sagen, es ist von einwandfreien Beobachtern 
eine schrage Richtung des medialen Schulterblattrandes in der Ent- 
stellung der Scapula bei reiner Serratuslahmung gefunden worden, 
wahrend andere dieselbe verneint haben. Bei dem von mir unter- 

1) Bruns, Zusatz zu dem Vortrage „Zur Fathologie etc." Neurolog. 
Centralblatt 1893. 

2) Gowers, Manual of diseases of the nervous system. I. p. 29. 

3) StrUmpell, Lehrbuch der speciellen Pathologie und Therapie der 
inneren Krankheiten. II. 8. 97. 

4) Oppenheim, 1. c. 

5) Eulenburg, Bealencyklopadie. III. Aufl. 1899: Artikel Serratus¬ 
lahmung. 
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suchten Kranken ist der Schragstand unverkennbar, der abweicfaende 
Verlauf auf der gelahmten rechten Seite gegenl&ber der linken lasst 
sick auf dem Bilde erkennes. Ueber deu Grad der Schragheit liesse 
sick straiten, derselbe wird in alien Fallen am sichersten durck exact© 
Maassangaben zu bestimmen sein, dann wird der unfruchtbare Streit 
um die „ausgepragte“ oder „leichte“ Schiefheit aufhSren. Von einer 
eigentlicfaen Sckaukelstellung der Scapula wird keutzutage, wo die 
Sjmptomatologie der Lahmung dee grossen Sagemuskels genau ge- 
kannt ist, bei isolirter reiner Lahmung Niemand mekr sprechen. Weder 
in unserem, nock in anderen Fallen kann es sich um eine solche ge- 
handelt kaben, denn dieselbe ist nickt durch eine Annaherung, sondem 
durck ein Abrucken von der Medianlinie, also eine Vergrosserung des 
Abstandes zwiscben Sckulterblattbasis und Wirbelsaule ausgezeicknet; 
zudem ist bei der Schaukelstellung der Sckiefstand ein ganz exquisiter, 
und man siekt ferner als kervorsteckendes Merkmal das betrachtliche 
Herabsinken der ganzen Scapula, namentlick des akromialenEndes. Alle 
diese Kennzeichen fehlen bei dem Patienten G.; es bestekt nur ein 
leickter Schragstand (wie in den Beobacktungen von Baumler, 
Bruns, v. Rad, Placzek und Morstadt), und dieser muss hier trotz 
des zu erwartenden Einspruckes mancker Autoren als ein Symptom 
der vorhandenen uncomplicirten Serratuslahmung aufgefasst 
warden. 

Wir dfirfen demnack unsere Beobacktung als stringenten Beweis 
dafftr ansehen, dass bei uncomplicirter totaler Serratuslahmung 
ein leickter Grad von Schragstand des inneren Schulterblatt- 
randes in Rukestellung des Armes vorkommen kann, wenn 
wir auck nicbt so weit gehen wollen, wie Seeligmftller, Eulen- 
burg u. A.,dieses Symptom als einen integrirenden und pathognomischen 
Bestandtheil des Krankheitsbildes der isolirten Serratuslfihmung auf- 
zufassen. Ob man den Schragstand nun als die Norm oder als die 
Ausnahme von der Regel bezeichnen will, bleibt Geschmackssache. 
Keinesfalls aber ist es berecktigt, angesichts der jetzt vorliegenden 
Erfahrungen, diese in mancken Fallen isolirter Serratuslahmung so 
kberau8 charakteristiscke Deformitat einfach in Abrede stellen zu 
wollen. Es scheint uns aber auch keine Nothigung vorzuliegen, in 
alien den Fallen, wo bei langem Bestande der Lahmung diese Deviation 
der Scapula vermisst wird, zu der Annahme einer Complication seitens 
anderer Muskeln (des Cucullaris, Levator, Rhomboideus, Deltoideus etc.), 
wie es Eulenburg 1 ) thut, zu greifen. Man wird vielmekr zur Er- 
klarung der widersprechenden Ansckauungen am ekesten zu indivi- 


1) Bealencyklopadie, a. a. 0. 
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duellen Differenzen in der Muskelentwicklung des Schultergftrtels, resp. 
individuellen funcfcionellen Variationen seine Zuflucht neh men. Die der 
Zugwirkung des Serratus entgegengesetzten Muskelkrafte, welche bei 
gelahmtem Serratus im Laufe der Zeit einen mehr oder weniger hohen 
Grad antagonistischer Dauercontractur erleiden, konnen bald in der 
einen, bald in einer anderen Richtung functionell flberwiegen und so 
das eine Mai einen Schragstand der Scapula zu Stande kommen lassen, 
das andere Mai nicht. 

Aehnlich werden wir uns das Zustandekommen, resp. Ausbleiben der 
elevatorischen Ersatzwirkung ftir den gelahmten Serratus zu denken 
haben. Man wird im Hinblick auf die geschilderten Meinungsdifferenzen, 
welche sich aus den individuellen Erfahrungen ergeben haben, mit Bruns 
anerkennen mtissen, dass die Fuuctio vicaria nicht immer den gleichen 
Muskeln zufallt. Im Einzelfalle werden namentlich die verschiedenen 
Abschnitte des Cucullaris in sehr verschiedener Weise an der Fixation 
oder Rotation der Scapula betheiligt sein konnen. Das Gleiche gilt 
vom Supra- und Infraspinatus und vom Deltamuskel. Auch Stein- 
hausen nimmt solche individuelle Abweichungen an. In ninserem 
Falle lasst sich mit Bestimmtheit erkennen, dass die Elevation des 
rechten Armes zur Verticalen dadurch ermoglicht wurde, dass die be- 
sondeis stark hypertrophirten oberen und mittleren Cucullarisbtindel, 
sowie von den Abductoren der Infraspinatus und Deltoideus (unsicher 
der Supraspinatus) die Function des vollstandig gelahmten Sagemuskels 
compensatorisch iibernommen haben. Dies war erst moglich gewesen 
einerseits in Folge der an sich sehr gtinstigen Muskelentwicklung bei 
dem Verletzten, andererseits durch eine aussergewohnliehe Willenskraft 
und die rechtzeitige, mit einer gewissen Ueberanstrengung ftir den 
Kranken verbundeneUebung der gelahmten Schulter, welche schliesslich 
zu einer volligen Gebrauchsfahigkeit dieses Armes fQhrte. 

Damit gehe ich zum letzten Punkte der Erorterung, der foren- 
sischen Bedeutung des Falles iiber. 

Die Berufsgenossenschaft, welcher der Verletzte angehort, hat uns 
unter dem 22. August 1899 mitgetheilt, dass p. G. seit Anfang des 
Jahres wochentlich 19,70 M. verdiene, wahrend er frtiher, vor dem Un- 
falle vom .7. Februar 1896 nur ca. 17 M. verdient habe, und sie giebt 
ihrer Meinung unverhohlen Ausdruck, dass unter diesen Umstanden eine 
Erwerbsbeschranktheit wohl tiberhaupt nicht mehr vorliege, dass somit 
auch der Bezug einer Rente von 15 Proc., die dem Verletzten auf unser 
Gutachten vom August 1897 zugebilligt worden war, nicht mehr am 
Platze sei. Sie bertihrt dabei auch die Simulationsfrage und wiinscht 
von uns dariiber Aufklarung, ob etwa der Verletzte dazu neigt, seinen 
Zustand schlimmer hinzustellen, als er in Wirklichkeit ist. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XVI. Bd. 32 
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Um unseren Standpunkt zu pracisiren, gebe ich die in dem an 
die Berufsgenossenschaft erstatteten Gutachten enthaltenen Ausftthrungen 
mit einigen unwesentlichen Abanderungen wortlich wieder: 

„Auf Grund nnserer Feststellungen kommen wir zu dem Scblusse: 
G. leidet noch an einer ausgesprochenen Lahmung des rechten grossen 
Sagemuskels. Diese Lahmung ist eine unmittelbare Folge der durch 
den Unfall vom 17. Februar 1896 hervorgerufenen Nervenquetschung 
und sie ist, da ein derartiger Lahmungszustand die physiologischen 
Functionen des entsprechenden Armes bedeutend schadigen muss, ge- 
eignet, die Erwerbsfahigkeit des Verletzten zu beeintrachtigen. Wir 
schatzen den Grad der Erwerbsverminderung des p. G. wie bisher 
auf 15 Proc. 

Auf dieses Urtheil konnte die Mittheilung der Berufsgenossenschaft, 
dass der Explorand jetzt mehr verdiene als vor seinem Unfalle, einen 
Einfluss nicht austiben. Flir uns ist allein maassgebend die objectiv 
nachweisbare Schadigung der korperlichen Gesundheit und der dadurch 
bedingte Ausfall an physiologischen Leistungen. Selbst wenn feststeht, 
dass G. zur Zeit das gleiche oder sogar ein hoheres Verdienst hat als 
friiher, so bleibt doch die Thatsache einer durch den Unfall veran- 
lassten Lahmung bestehen, und der Verletzte bleibt in seiner Arbeits- 
resp. Erwerbskraft gegentiber den gesunden Tagen geschadigt. 

Wenn der Verletzte trotz dieses krankhaften Zustandes sein frliheres 
Lohnmaximum nicht nur erreicht, sondern sogar tiberschritten hat, so 
kann das in 2 Momenten, die bei der Beurtheilung der relativen Erwerbs¬ 
verminderung in Betracht kommen, seine Ursache haben: erstlich in 
einer Steigerung der Arbeitslohne im Allgemeinen seit der Zeit des 
Unfalles und zweitens in einem vermehrten Kraftaufwand und damit 
auch einem vermehrten Kraftverbrauch seitens des Arbeitenden. Der 
erste Factor liegt ausserhalb des Bereiches der arztlichen Beurthei¬ 
lung. Wir konnen jedoch nicht verschweigen, dass der Explorand 
ausdriicklich auf die glinstige Lage des Arbeitsmarktes in seinem Be- 
rufe hingewiesen und betont hat, er wtirde, wenn er ganz gesund 
ware, unter den heutigen Verhaltnissen noch mehr verdienen konneu, 
als es ihm so moglich ist. In diesem Sinne wtirde also bei ihm 
zweifellos eine relative Erw T erbsbeeintrachtigung vorliegen. 

Der zweite Factor findet eine Beleuchtung sowohl in dem Ver- 
halten des Verletzten seit dem Unfall, wie auch in dem objectiven 
Befund des Herzens. Es hat sieh bei der diesmaligen Untersuchung 
herausgestellt, dass bei dem p. G. eine deutliche Herzvergrosserung t 
welche frtiher nicht bestanden hatte, vorliegt, und unsere Ueberzeugung 
geht dahin, dass dieser abnorme Zustand des Herzens mit gr5sster 
Wahrscheinlichkeit der dauemden Ueberleistung, welcher sich G. mit 
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Rticksicht auf seine Lahmung zur Erringung der friiheren Lohnhohe 
aussetzen musste, seine Entstehung verdankt. Es ist ftaglich, ob der 
Verletzte dieserDauer-Ueberanstrengung ohne dieGefahr einer ernsteren 
Schadigung der Gesundheit auch spaterhin gewacbsen bleibt. Wir 
warden daher schon aus diesem Grunde empfehlen, den p. G. im Ge- 
nusse seiner bisberigen Rente zu belassen, um ibn davor zu bewahren, 
seine Krafte dauernd liber das ihm zutragliche Maass bin aus anspannen 
zu mussen. 

Von einer Uebertreibung der Beschwerden Oder von einer Simu¬ 
lation des Krankheitszustandes kann in vorliegendem Falle keine Rede 
sein; im Gegentheil verdient es alle Anerkennung, dass sich Explorand 
trotz des Ausfalls eines functionell sebr wicbtigen Muskels eine so be- 
deutende Functionsfahigkeit der betreffenden Scbulter erhalten, resp. 
wieder erworben hat. Wir konnen dies, wie scbon unser erstes Gut- 
achten aussprach, nur auf Rechnung der compensatorisehen Ausbildung 
von Hlilfsmuskeln einerseits und einer ungewohnlichen Willensan- 
strengung andererseits setzen. u 

Nachschriftlich sei noch bemerkt, das die Berufsgenossenschaft 
in Anerkennung der vorstehenden Begrtindung die in unserem Gut- 
acbten vorgeschlagene Unfallrente dem Verletzten auch fernerhin zu 
gewahren beschlossen hat. 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Hofratb Prof. Binswanger, 
spreche ich auch an dieser Stelle^fiir die freundliche Ueberlassung 
des Falles meinen besten Dank aus. 
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Kleinere Mittheilungen. 

1. 

Ein scheinbarer Fall von Paralysis agitans. 

Von 

R. y. Krafft-Ebing (in ‘Wien). 

(Mit 1 Schriftprobe.) 

Am 14. Juni 99 wnrde in der Nervenabtheilung meiner Klinik der 67 jfth- 
rige Pfrundner S. wegen angeblicber Paralysis agitans anfgenommen. 

Er ist erblich zn Nervenerkranknngen nicht veranlagt, lifct aber schon 
yom 6. Lebensjabr ab an Hemicrania simplex. Er war schw&chlick and kr&nk- 
lich in den Kinderjabren, nacb der Pubertat kraftig, gesund, bis auf eine 
Gonorrhoe nnd Malaria mit 18 Jahren, machte bis 1870 als Soldat viele 
Strapazen mit, diente dann als Privatbeamter nnd war leistungsfahig nnd 
gesnnd bis znm Februar 1876, wo er einen heftigen Shock dnrcli den plStz- 
lichen, nnvorhergesehenen Tod seines einzigen Kindes erfohr. 

Die nnmittelbare Reaction war Zusammenstiirzen, bewnsstloses Daliegen 
durch 7 Stunden mit erschlafften Gliedem und Trismus (hysterischer Lethar- 
gieanfall). Zusichgekommen, bemerkte Pat. Tremor beim Schreiben, den er 
fruher nie wahrgenommen hatte. Dieser bestand seither anch in der Rnhe 
nnd in beiden Ob.-Extr. in wechselnder Intensitat fort nnd erschien ge- 
steigert bei Emotion nnd Intention. Er storte den Pat. aber nnr wenig bei 
Hantirungen. Im Uebrigen erfrente sich S. volligen Wohlbefindens nnd 
war er frei von irgend welchen Erscheinnngen hysterischer Nenrose. 1883 
erfnhr dieses Zittern bedentende Steigernng anlasslich der Nachricht vom 
plQtzlichen Tode des geliebten Vaters. Es zeigte sich nnn anch in beiden 
Unt.-Extr., aber nnr, wenn sie herabhingen nnd die Fiisse gerade den Boden 
beriihrten (Trepidation spinale). Er hatte seither anch hanfig das Ge- 
fUhl von grosser Kalte in den Unt.-Extr. Ueberdies war Pat. durch diesen 
neuen Shock in seinem Gemiithstonus sehr erschiittert nnd hochst emotiv 
geworden. 

In den Jahren 1891 nnd 92 nntemahm er mehrmonatliche grosse Fuss- 
reisen, wahrend deren das Zittern der Ob.-Extr. nachliess und in den 
Unt.-Extr. ganz geschwnnden war. 

Von da ab, wohl bedingt durch Schicksalsschiage, abnehmende Erwerbs- 
fahigkeit, nahm der Tremor in den Ob.-Extr. wieder sehr iiberhand, anch 
fiihlte Pat. zunehmende Schwache in denselben. Oft zeigte sich anch Tremor 
in der linken Unt.-Extr., wahrend sie in Bettruhe sich befand. Es kam 
anch zu Tremor capitis. Ob wohl weder wirkliche Schwache noch Rigor 
dazn berechtigt hatten, auch die Frequenz des Tremors 2 Schwingnngen 
pro Secunde nicht iiberstieg, wurde bei Pat. sowohl 1891 als anch 1895 
in Spitalern, die er aufsuchte, die Diagnose auf Paralysis agitans gestellt 
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Der Status praesens vom 19. Juni 1899 ergab folgenden Befund: 

Uebermittelgrosser, ziemlicb kraftiger, etwas abgemagerter, nur gering- 
fiigige Zeichen des Senium aufweisender Mann, ohne Degenerationszeichen, 
ohne Sch&delanomalien, ohne Storungen yon Seiten der vegetativen Organe. 

Die psychischen Functionen erweisen sich als intact. Im Bereich der 
Gehirnnerven findet sich nur gelegentlicher Tremor der Lippen und des 
Unterkiefers, hie und da etwas hasitirende, bei gerade heftigem Tremor 
saccadirte Sprache. Kopfzittern, in Gestalt von urn die Frontalaxe rotiren- 
den Bewegungen, erscheint nur intentionell und emotionell, dagegen findet 
sich in den Ob.-Extr. ein permanenter Schiitteltremor, der dem bei Paralysis 
agitans vorkommenden fast vollig gleicht, rhythmisch ist, 3 Oscillationen 
pro Secunde an Frequenz nie iibersteigt, in Form von Beugung, Strecknng 
und Supination im Handgelenk sich wesentlich aussert, aber auch die 
Daumen mitbef&llt, links starker als rechts besteht, bei Intention zuweilen, 
regelmassig aber bei Emotion gesteigert ist, ziemlich grossen Unterschied 
in Intensitat (bis zu fSrmlichem Schiittelkrampf) und Freqnenz (bis zu Ver- 







langsamnng auf 1,5 pro Secunde) bietet. In der rechten Ob.-Extr. ist die 
grobe Mnskelkraft nicht herabgesetzt, in der linken Ob.-Extr. besteht 
Omyosthenie von sehr wandelbarer und psychisch sehr beeinflussbarer 
Qualit&t. Diese linke SchwEche besteht angeblich erst, seitdem Pat. 1898 von 
einem Badfahrer an der linken Seite gestreift und niedergestossen worden war. 

Auffailig ist, dass trotz der 23jahrigen Dauer des Leidens nirgends 
Rigorerscheinungen sich auffinden liessen, weder in Gestalt von masken- 
artiger Starre der Gesichtsmusculatur, noch in Form der fur Paralysis 
agitans charakteristischen Handstellung und Korperhaltung. Die Anspruchs- 
fahigkeit der Muskeln auf den Willensreiz erwies sich iiberall als eine sehr 
prompte, durchaus normale. 

Der Gang ist aufrecht, ohne irgend welche Anomalie, ohne Pulsionser- 
scheinungen. Die Musculatur derUnter-Extr. bietet nirgends Sch wUche, derTremo r 
ist gering, links ausgesprochener als rechts, moist auf das Gebiet der Mm. 
quadricipites beschr&nkt. Die tiefen Reflexe sind schwach. Die Sensibili- 
tat ist normal, bis auf eine cutane linke Hemihyperalgesie, die an der 
linken TJnt.-Extr. starker ausgesprochen ist, als an der Ob.-Extr. Ueber- 
dies besteht an ersterer anch Hyperasthesie gegen Kaitereiz. Diese Sensi- 
bilitatsanomalie diirfte wohl als eine hysterische anzusprechen und mit dem 
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1898 erlittenen localen Trauma in Beziehnng zn bringen sein. Die oben- 
stehende Schriftprobe bietet frappante Uebereinstimmung mit der Schrift 
der an Paralysis agit&ns Leidenden. 

Bei der Vorstellung des interessanten Falles in der Klinik wnrde 
daranf hingewiesen, dass weder binsicbtlich der Aetiologie noch des Tremor 
die Diagnose ^Paralysis agitans 1 * anf begriindete Zweifel stossen wiirde, 
wenn auch der Tremor wegen seiner an nnd far sich geringen and zadem 
wandelbaren Freqnenz nnd seiner grossen Intensit&tsunterschiede vom Typus 
etwas abweiche. 

Mit der Annahme einer Paralysis agitans nnyereinbare Thatsachen sind 
aber das Anftreten des Tremor gleichzeitig in beiden Ob.-Extr. and sp&ter 
in beiden Unt.-Extr., das Ansbleiben der wicktigen Symptom© des Bigor nnd 
des Ansfalls grober Muskelkraft, trotz bereits 28 j&briger Daner der Krank¬ 
heit, and der mit jenen Symptomen yerknapften Erscheinangen von typischer 
Handstellang and Korperhaltung, erschwerter, verlangsamter Anspruchs- 
f&higkeit der Mnscalatar anf den Willensreiz bis zn trostloser Hiilflosigkeit 
in der Bewegungsleistung. Aucb die Herabsetzung der tiefen Reflexe, 
speciell des Kniephanomens, das ich, seltene Complicationen (Polyneuritis, 
Tabes) abgerechnet, bei wirklicber Paralysis agitans jeweils gesteigert fand, 
machten eine andere Beurtheilnng des Falles nothwendig. 

Meine Diagnose lautete: Hysterismus durch psychisches Trauma 
in Gestalt von Zitterneurose, Paralysis agitans vort&uschend. 
Mit dieser Annahme erklart sich die Entwicklnng des Leidens ans einem 
Lethargusanfall, die atypische, weil bilaterals urspriingliche Localisation 
des Tremor, seine wandelbare Intensit&t und Freqnenz, der grosse Einflass 
emotioneller Vorgange anf denselben und der eigenthiimliche Verlauf der 
Gesammtneurose, die selbst nach vielen Jahren diejenigen Symptome ver- 
missen lasst, welche fiir die Diagnose der Paralysis agitans entscheidend 
sind, wahrend der Tremor nur eine nebensachliche Bedeutung — man be- 
denke die nicht seltenen Falle von Paralysis agitans sine agitatione — be- 
anspruchen darf. Das Interesse des vorstehenden Falles beruht wesentlich 
darin, dass die Imitation des Tremors der Parkinson’schen Krankheit, 
abgesehen von den oben erwahnten nicht entscheidenden Abweichungen vom 
Typus, eine so gelungene war, dass hinsichtlich der Schriftprobe und der 
ausseren Erscheinung in sitzender Position (wie die Vergleichung mit einem 
wirklichen Fall von Paralysis agitans bei der klinischen Demonstration 
zeigte) die Uebereinstimmung mit Morb. Parkinsonii eine geradezu 
frappante war. 

Es ergiebt sich daraus, wie schwierig die Diagnose dieser Krankheit 
sein kann. 

In prognostischer Hinsicht lehrt unser Fall die Schwere solcher durch 
Shock entstandener Zitterneurose wiirdigen. Trotz der verschiedensten Heil- 
versuche — Hypnose versagte leider — konnte der Zustand des bedauerns- 
werthen Kranken in keiner Weise gebessert werden. Er meinte selbst: 
„Wie der Sclireck mein Leiden erzeugte, so hat Kumraer and schwere Sorge 
mir die Geraiithsrulie geraubt und so mein Leiden verschlimmert, wogegen 
es fur mich leider keine Medicin giebt.“ 
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EinFall von doppelseitiger Erb’scher combinirter Schulter- 
armlahmnng nicht traumatischen Ursprungs. 

(Aus der medicinischen Klinik von HermGeh.-RathRi eg el in Giessen.) 

Von 

Dr. 6K Zuelzer Berlin, 

frilherem Assistant der Klinik. 

Balthasar B., 22 Jabre alt, Schmied. 

Anamnese. Patient, der aus gesunder Familie stammt und frtther 
stets gesund war, erkrankte am 28. Jnli 1899 an Blinddarmentziindang. Es 
bestand — nach der Mittheilnng des behandelnden Arztes — hohes Fieber 
nnd eine „deutliche Anscbwellnng der IleociScalgegend, die snppnrativen 
Charakter anznnehmen drolite, scbliesslicb aber zuriickging"; zngleicb con- 
statirte der Arzt eine leichte Endocarditis (?); keine Neigung zu Obstipa¬ 
tion, keine Milzschwellung. Noch wahrend Pat. bettlagerig war, ungef&hr 
14 Tage nach Beginn der Erkrankung, traten spontane Schmerzen in beiden 
Oberarmen auf, verbunden mit dentlichem Schw&chegefrihl; im rechten Ober- 
arm ging die Schwache im Verlanf von etwa 14 Tagen in vollkommene 
Lahnmng iiber, so dass Pat. den rechten Arm tiberhaupt nicht mehr heben 
konnte, wahrend sie linkerseits allmahlich wieder abnahm; der linke Arm 
wnrde wieder frei beweglich. Der Arzt deutete die Lahmung anfangs als 
emboliscbe Affection, spater als Infectionslahmung. 

Die Schmerzen in beiden Armen liessen allmahlich nach, wahrend die 
rechte Schulterarmiahmnng fortbestand, weshalb Pat. am 14. September 
die med. Klinik in Giessen aufsucbte, Des Allgemeinbefinden war wahrend 
der letzten Wochen ein vorziigliches. 

Status praesens am 14. September. Pat. ist ein grosser, kraftig 
gebanter Mann, mit gutem Fettpolster, von bliihender Gesichtsfarbe. 

Innere Organe ohne Besonjierheiten; am Herzen speciell ist — abgesehen 
von einer aasseren Haut-Schropfkopfnarbe — nichts Krankhaftes nachweisbar. 

Die ganze rechte Schultergurtelpartie erscheint bedeutend abgeflacht 
gegen links; aber auch linkerseits treten die Knochen, besonders die Con- 
touren des Schulter-Armgelenkes deutlicher hervor, als es der kraftigen Ge- 
sammtmusculatur des Patienten entspricht. Die beiderseitige Oberarm- 
musculatur — besonders rechterseits — steht dnrch ihre Schlaffheit und ihr 
geringes Volumen im Gegensatz zu der kraftigen Musculatur der Unterarme. 

Umfang der Mitte des rechten Oberarms = 29 cm, links 30,5 cm. Der 
rechte Arm des Patienten hangt schlaff herab, er ist leicht nach innen 
rotirt. Wahrend sammtliche passiven Bewegungen des Armes leicht und 
ohne Schmerzen ausgefiihrt werden konnen, fallen eine Reihe activer Be¬ 
wegungen aus; der Arm kann nur adducirt und auf den Rucken gelegt 
werden, Abduction und Hebung ist unmoglich, die Rotation nach aussen ist 
eingeschrankt; der frei hangende Arm kann nicht im Ellenbogengelenk ge- 
beugt werden, doch kann die Beugung mittels eines Kunstgriffes, wie 
ihn schon Weber 1 ) in seinem Fall von traumatischer Erb’scher Lahmung 
beschrieben hat, nach Adduction des Arms an den Thorax ausgefiihrt 


1) Neurol. Centralblatt. 1895. XIV. S. 153 Anm. 
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werden. Die Bewegungen der Hand sind vollkommen frei, trotzdem kann 
Pat. bei geniigend unterstutztem Unterarm nnr sehr schlecht schreiben 
(Infraspinatusl&hmung*)). 

Es besteht eine &nsserlich erkennbare Atropbie rechterseits der 
Mm. deltoides, biceps, bracbialis interims, Bnpinator longns und des M. in¬ 
fraspinatus, linkerseits des M. deltoides; aucli der linke M. biceps ist auf- 
fallend scblaff im Vergleicb zu den Unterarmmuskeln. 

Sensible Storungen sind durch einfache Beruhrungen mit Nadel nnd 
Tasterzirkel nicht nachweisbar; mit Hfilfe der Erb’schen Sensibilit&tselek- 
trode l&ssf sich feststellen, dass auf dem ganzen oberen Drittel des rechten 
Oberarms bei 180 mm R.-A. erste minimale elektrische Empfindung und 
Schmerz zusammen auftreten, links ist dasselbe nur an einer nmschriebenen, 
etwa handtellergrossen Hautstelle tiber dem oberen Tricepsansatz der 
Fall. Am iibrigen Oberarm erste elektr. Empfindung bei 114 mm R.-A.> 
Schmerz bei 100 mm R.-A. Spontaner oder Druckschmerz besteht zur Zeit 
der Untersuchung nicht; Nachts soli hingegen in letzter Zeit noch bisweilen 
stechender Schmerz in den Oberarmen anfgetreten sein. Im rechten Arm, 
bis in die Fingerspitzen hinein, dem Medianusgebiet entsprechend, hat Pat. 
zeitweilig das Gefiihl von Taubsein und Kriebeln. 

Die elektrische Untersuchung ergiebt fur den farad. Strom: Fehlen 
jeglicher Reaction bei Reizung der M. deltoides, biceps, brachialis intern, 
supinator long, und infraspinatus rechterseits, sowie des M. deltoides linker¬ 
seits. Der M. infraspinatus sin. reagirt mit geringer trkger Zuckung bei 
dem st&rksten ertr&glichen Strom. Der M. triceps sowie alle iibrigen Mnskeln 
reagiren beiderseits prompt. 

Bei Reizung vom Erb’schen Punkt aus erfolgt rechts keine Zuckung, 
links bleibt der M. deltoides ohne Reaction, wkhrend die iibrigen von dort 
aus innervirten Muskeln sich prompt contrahiren. 

Die galvanische Untersuchung ergiebt: 

rechts M. deltoides ASZ > KSZ, spec, trage Zuckung. 

M. biceps „ — 

M. supinat. long. „ spec, tr&ge Zuckung. 

M. brachialis int. „ — 

M. infraspinatus „ spec, trage Zuckung. 

links M. deltoides KSZ = ASZ. 

Fhr alle iibrigen Oberarmmuskeln KSZ > ASZ und prompte Zuckung. 

Die Muskeln des Unterarms, der Hand und die nicht aufgez&hlten 
Schulterblatt-Rumpfmuskeln erwiesen sich als normal. Oculopupill&re 
Symptome fehlen. 

Es handelt sich also urn eine doppelseitige Erb’sche Plexusl&hmung, 
verbunden mit Par&sthesien und leichten sensiblen Storungen, in der die 
beiden Seiten verschieden stark afficirt sind; rechts besteht zur Zeit noch 
degenerative Atrophie der betheiligten Muskelgruppen, w&hrend die links- 
seitige neuritisclie Plexuserkrankung in deutlicher Abheilung begriffen ist. 

Der weitere Verlauf ist anfangs ein iiberaus giinstiger (Behandlung: 
Faradisation und Galvanisation; JK.). 

Am 25. September ist totale EaR nur noch im rechten M. deltoides, 
biceps und infraspinatus vermerkt. 

Am 6 . October ist sie nirgends mehr vorhanden. Die Zuckungsformel 

1 ) Oppenheim, Lehrb. d. Nervenkrankh. 2. Auf. S. 17. 
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ist mit Ausnahme der beiden M. deltoides und des rechten M. infraspinatus, 
in denen KSZ = ASZ, in alien iibrigen Muskeln, die normals geworden; 
sie alle, mit Ausnahme der 3 erw&hnten Muskeln reagiren anf faradischen 
Strom (rechts bei geringerem Rollenabstand als links). Spontane Schmerzen 
bestehen gar nicht mehr. Eine Hebung des rechten Arms im Schulter- 
gelenk ist zwar noch kanm mdglich, aber die Bengang im Ellenbogengelenk, 
die Rotation nach aussen sind schon ziemlich kraftig. 

Die Mittheilnng des Falles geschieht aus rein casnistischem Interesse 
in Beriicksichtigung des Utiologischen Moments; symptomatologisch ist 
nichts Nenes erhoben worden. Die in der Literatur niedergelegten F&lle 
von einseitiger Erb’scher Plexuslahmung haben meistens, die wenigen von 
doppelseitiger alle eine tranmatische Aetiologie. Eine solche ist hier mit 
Sicherheit auszuschliessen, da Patient wkhrend des Beginnes der Erkrankung 
wegen Perityphlitis zu Bett lag, wodnrch lebhafte Bewegungen eo ipso 
fortfielen. Eine Druckl&hmung, wie sie Nonne 1 ) beschreibt, kann, da das 
Auftreten der LSLhmung gleiehzeitig doppelseitig war, in unserem Falle 
nicht angenommen werden. Infection und Intoxication spielen bei neurotischen 
Erkrankungen eine gleich wichtige Rolle; welche von beiden hier die Ur- 
sache war, l&sst sich nachtr&glich kaum mehr entscheiden, da die die Perity¬ 
phlitis complicirende Endocarditis, von der sich in der Klinik absolnt nichts 
mehr nachweisen Hess, nicht mit wunschenswerther Sicherheit festgestellt 
worden ist, und da andererseits, nach Anssage des Arztes, eine besondere 
auff&llige Obstipation w&hrend der Perityphlitis nicht bestanden hat. 


Historische Notiz betr. die Pseudosklerose. 

Von 

A. Strihnpell. 

Bei der Dnrchsicht alterer neurologischer Literatur bin ich zufkllig 
auf eine Mittheilnng von X. Francotte gestossen, die mir leider bei 
meinen eigenen Arbeiten liber die Pseudosklerose (cf. diese Zeitschr. Bd. XII, 
S. 115 und Bd. XIV, S. 348) entgangen war. Da die Francotte’sche Arbeit 
in einer wenig zug&nglichen Zeitschrift erschienen ist (Annales de la society 
medico-chirurgicale de Liege, 1887), so dtirfte ein Hinweis auf dieselbe nicht 
ganz unerwiinscht 'sein. Unter dem Titel „Cas de Pseudo-sclSrose 11 be¬ 
schreibt F. die Krankheitsgeschichte eines 30j&hrigen Kohlenarbeitors, der 
an starkem Zittern, an Sprachstflrung, apoplectiformen und epileptiformen 
Anfkllen, sowie zunehmender Demenz litt. Die Diagnose war auf eine 
multiple Sklerose gestellt worden. Die Section dagegen ergab einen vdllig 
normalen Befund des Central-Nervensystems und auch die mikroskopische 
Untersuchung liess keine krankhafte Ver£nderung erkennen. F. rechnet 
somit seinen Fall mit Recht zur Westphal’schen „Pseudosklerose. u Er 
citirt ausserdem noch eine Beobachtung von Bab in sky (These de Paris 
1883), bei welcher scheinbar ebenfalls-alle Symptome einer multiplen Sklerose 
wohl entwickelt waren, wahrend die Autopsie einen vollstandig negativen Be¬ 
fund darbot. — Ich zweifle nicht daran, dass jetzt, wo die Aufmerksamkeit von 
Neuem auf die Pseudosklerose gelenkt ist, bald neue Beobachtungen folgen werden, 
die hoffentlich mehr Klarheit iiber diese merkwiirdige Erkrankung bringen. 

1 ) Deut. Arch. f. klin. Med. XL. S. 62 ff. 
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Dr. S. Ramon y Cajal, Die Structnr des Chiasma opticam nebst einer 
allgemeinen Theorie der Krenznng der Nervenbahnen. Ana 
dem Spanischen ubersetzt yon Dr. J. Brosier. Mit einem Vorwort 
von P. Flechsig. 

Das interessante Schriftcben des rfihmlichst bekannten spanischen Antors 
sncbt allgemein die Frage nach der physiologischen Bedentnng des gekrenzten 
Verlanfs der nervbsen Bahnen zu beantworten. Die ganze Erscheinnng 
geht nach Cajal von den nmgekehrten Bildern der Linsenangen ans. Das 
Primare ist eine und zwar totale Krenznng der optischen Bahnen; an sie 
schliesst sich erst secnndar die Krenznng anderer Bahnen. — In der That 
lehrt die vergleichende Anatomie, dass die Krenznngen etwa gleichzeitig 
mit der nmgekehrte Bilder entwerfenden Linse bei den niederen Wirbel- 
thieren anftreten. Bei den mit Facettenangen ansgeriisteten Thieren scheinen 
keine Krenznngen ahnlicher Bedeutung vorzukommen. Der Nntzen der 
Krenznng ist nnn zun&chst far den Fall eines „panoramischen“ Sehens er- 
sichtlich, d. h. dann, wenn die Gesichtsfelder beider Angen sich aneinander 
schliessen. Geht man namlich von der Annahme ans, dass die Netzhant- 
bilder cerebral in gleichliegender Weise repr&sentirt sind, so ergiebt als- 
dann die gekrenzte Reprasentirung der Bilder beider Angen eine znsammen- 
hangende und stetige Abbildnng der Aussenwelt im Gehirn, wahrend ohne 
Krenznng das Bild im Gehirn in zwei nicht zusammenpassende Haiften 
zerfallen wiirde. Erst anf noch hoheren Stnfen entwickelt sich dann mit 
dem binocnlaren Gesichtsfelde das ungekreuzte Biindel (hbhere Wirbelthiere). 
Das Hauptinteresse des Schriftchens wird man ohne Zweifel in den all¬ 
gemeinen Anschanungen finden mdssen, die bei jener Erkl&rnng zu Grande 
gelegt werden und die daher, wie man wohl sagen darf, eben dadnrch 
wahrscheinlich gemacht werden, dass sich bei ihrer Acceptirnng eine plausible 
Erkl&rung fhr die Krenznngen geben l&sst. In erster Linie ist hier zn 
erw&hnen, dass eine vollstandige Abbildung der Netzhaut, somit auch der 
ansseren Gegenstande anf der Hirnrinde angenommen wird. Ueberhaupt 
haben wir uns danach eine vollstandige und detaillirte, Pnnkt fur Punkt 
wiederholende Darstellung der Sinnesflachen, der ansseren Haut nicht mmder 
wie der Netzhant, und gleichermassen anch der Korpermusculatur im Gehirn 
vorznstellen. 

Die weit grbssere Ausdehnung der ^cerebralen Netzhaut tf im Vergleich 
zn derjenigen des Anges fuhrt Cajal auf das von ihm sogenannte Princip 
der Stromschwellung znriick, d. h. darauf, dass ein jedes dem Sinnesapparat 
angehorige Neuron den Erregungsvorgang centripetalwarts nicht anf ein, 
sondern auf mehrere andere iibertragt. 
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Nicht minder bedeutungsvoll ist sodann, was C. als Princip der Ein¬ 
heit der Empfindnng bezeichnet, dass bei dieser Representation der Aussen- 
welt, reap, der Kfirperoberfiftche in der Hirnrinde die beiden Hirnhalften 
znsammen der Totalit&t entsprechen, nicht aber jede fur sich ailein, so 
dass jede Stelle der Aussenwelt nur einmal, nicht etwa doppelt, auf gym- 
metri8chen Partien der rechten und linken Hirnhaifte vertreten ist, und 
andererseits symmetrische Gebilde der beiden Hirnhalften binsichtlich des 
Ortswerthes der an ihnen erzeugten Empfindnng nicht iibereinstimmen 
wfirden. 

Da nun die Erregnng eines Anges, namentlich auf der Stnfe des 
panoramischen Sehens, iiberwiegend gleichseitige Reflexe znr Folge hat, so 
ergiebt sich die iiberwiegende Entwicklung der gekreuzten optischen Re- 
flex-Bahnen als werthvoll im Inter esse einer Oekonomie der Leitnngsbahnen 
und es kann die Entwicklung, die sie znra Uebergewicht fiber die unge- 
kreuzten bringt, verstanden werden. Fortschreitend zieht so die Kreuzung 
einiger Bahnen successive die gekrenzte Entwicklung von mehr und mehr 
anderen nach sich, nnd es folgen in dieser Hinsicht die optischen Reflex- 
bahnen, die Bahnen willkfirlicher Bewegungen, diejenigen des Tastsinnes, 
des Muskelsinnes, auf einander. 

Die Rreuzungsverhaitnisse der aknstischen Bahnen sind nach des 
Verfassers Ansicht zur Zeit noch nicht ganz sicher zu beurtheilen. Nach 
dem Princip der Einheit der Empfindnng nnd auf Grund der Thatsache, 
dass jedes Ohr jeden Ton zu kQren vermag, vermuthet C. eine partielle 
Kreuzung dieser Bahnen dergestalt, dass diejenigen Fasern, welche der 
Wahrnehmung gewisser Tone dienen, in der einen, die fur andere Tfine 
bestimmten in der anderen Hemisphere endigen wiirden, und zwar jedesmal 
die dem rechten und die dem linken Ohre entstammenden znsammen. Auch 
fur Geschmacks- und Geruchsbahnen besteht nur partielle Kreuzung und 
auch hier ist nach des Verfassers Vermuthung die Einheit der Empfindnng 
in der Weise gewahrt, dass gewisse Geruchs-, resp. Geschmacksempfindungen 
in der einen, andere in der anderen Hirnheifte zu Stande kominen. 

Physiologisch am wenigsten befriedigen dfirfte wohl des Verfassers 
Darstellung des binocularen Sehens. Vollkommen verstfindlich ist aller- 
dings nach dem Princip der Einheit der Empfindung die Entwicklung des 
ungekreuzten Opticus-Bfindels, welche dem Auftreten des beiden Augen 
gemeinsamen Gesichtsfeldes parallel geht. Damit ist aber das eigenthfim- 
liche Verheitniss, welches zwischen den, identischen Punkten des einen und 
des anderen Auges angehfirigen Eindrucken stattfindet und welches in der 
binocularen Entfernungswahrnehinung sich geltend macht, nicht erledigt. 
Was C. fiber das stereoskopische Sehen beibringt, entzieht sich einer ge- 
naueren Besprechung hier um so mehr, als es nur im Sinne vorlfiufiger 
Andeutungen gegeben wird. Soweit aber Referent zu sehen vermag, tragt 
Cajal’s Auffassung den Thatsachen, die die Moglichkeit stereoskopischen 
Sehens unter Ausschluss von Augenbewegungen darthun, Thatsachen, die 
seit lange in der Physiologic als fundamental betrachtet werden, nicht 
Rechnung. 

Den Schluss der Arbeit bilden Erwfigungen fiber die Bedeutung des 
Balkens und der Associationsfasern. Verfasser geht hierbei von der An- 
schauung ans, dass, wie es auch Flechsig annimmt, die Associationsfelder 
unsymmetrisch sind, somit jedes Erinnerungsbild nur einseitig vorhanden 
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und ausgebildet ist. 1st nun dies der Fall, so muss jeder Theil eines 
Associationsfeldes sowohl mit homo- wie mit contralateralen Sinnesfeldern 
in Verbindung gesetzt sein. Die Fasern der letzteren Art wiirden im 
Balken zu suchen sein, der demnacb, wie auch die Anatomie lehrt, keines- 
wegs symmetrische Stellen des rechten und linken Hirns verbindet, sondern 
Associationsfelder der einen Seite mit verschiedenen Sinnesfeldern der 
anderen. 

Vermuthlich wird Jedermann das Schriftchen zun&chst mit dem Ein- 
druck lesen, ein unerwartetes Licht fiber zahlreiche Thatsachen verbreitet 
zu 8ehen. Stellen sich bei genauerer Erw&gung eine Reilie yon Punkten 
dar, die mit den gewohnten Anschauungen schwer vereinbar erseheinen, so 
werden die neuen Gedanken sich ohne Zweifel hierdurch nur um so fruchtr 
barer erweisen. v. Kries (Freiburg i. B.). 


2 . 

Pontus E. Fahlbeck, Sveriges adel. Del. I. Aetternas demo- 
grafi. Lund, C. W. K. Gleerup, 1898. 

Diese Arbeit, die fiir den Fachmann sicher vom allergrbssten Interesse 
sein muss, ist nach der Ansicht des Referenten in gewissen Punkten auch 
fiir ein medicinisches Publikum beachtenswerth. 

Sie entb&lt eine statistische Untersuchung der jetzt lebenden sowie 
der ausgestorbenen schwedischen Adelsfamilien. Besonders beschfiftigt sich 
der Verfasser mit der Frage, wie und warum die Familien ausgestorben 
sind. Das Material bilden die genealogischen Tafeln des gesammten 
schwedischen Adels, welche seit der Stiftung des „Ritterhause8“ im 
Jahre 1626 daselbst gefuhrt worden sind. (Dieses Institut entsprach bis 
zu unserer Repr&sentationsreform im Jahre 1866 einigermassen dem eng- 
lischen Oberhause). 

Unter Familie versteht Verfasser „den Kreis von Blutsverwandten und 
deren Frauen, welche denselben Familiennamen tragen“. Von der weib- 
lichen Nachkommenschaft werden daher nur die innerhalb der Familie Ge- 
borenen, nicht deren Nachkommen innerhalb anderer Familien beachtet. 
Man konnte meinen, dass die Familiengruppe, auf diese Weise begrenzt, 
so gross ihre Bedeutung in socialer und anderer Hinsicht auch sein mag, 
kein fiir die Medicin verwendbares Material ergeben kann — zumal da 
der Beginn der Familien durch einen fiir uns willkiirlichen Uinstand, n&m- 
lich die Erhebung des Stammvaters in den adligen Stand, bestimmt wird. 
Dies ist auch der Fall, insofern man aus einem solchen Material die Ge- 
setze der Erblichkeit studiren wollte. Damit aber besch&ftigt sich der 
Verfasser nicht, sondern mit gewissen anderen Facta, die nach der Ansicht 
des Referenten wohl werth sind, auch von der medicinischen Forschung 
beachtet zu werden. Dabei mag auch daran erinnert werden, dass die 
Tochter in diesen adligen Familien sich moistens innerhalb adliger Familien 
verheiratheten; daher kommen bei einer Statistik, wie dieser, welche 8&mmt- 
liche adligen Familien umfasst, auch die Nachkommen der Tochter zum 
grSssten Theil an irgend einer anderen Stelle zur Aufnahme. 


Digitized by CjOOQle 


XIX. Besprechungeu. 


501 


Voriibergehend mag bemerkt werden, wie der Verfasser gefunden hat, 
dass 2026 von den Adelsfamilien ausgestorben Bind, wahrend nur noch 732 
weiter leben, obgleicb sie ihre Laufbabn als Adelsfamilien grosstentbeils 
erst im 17. and 18. Jahrhandert begonnen haben. (Hier wie dberall im 
Folgenden wird auf diejenigen, welche von der weiblichen Nachkommen- 
scbaft innerbalb der Familien abstammen, keine Edcksicht genommen.) 

Unter 1452 der ausgestorbenen Familien, bber die eine diesbeziiglicbe 
Angabe vorliegt, sind 39,7 Proc. in Folge Colibats des letzten SprQsslings 
ansgegangen. Nur das Anssterben der iibrigen kann also inneren Ursachen 
zngeschrieben werden. Unter diesen bernhte das Erlfischen der Familie in 
24,1 Proc. auf Kinderlosigkeit der Eke des letzten Sprosslings, in 17,3 Proc. 
sind in dieser Ebe nur Madchen geboren worden und in 17,4 Proc. die 
S5bne aus derselben vor dem Vater gestorben. Die angefiihrten Daten sind 
vielleicht von geringerem Interesse fur die mediciniscbe Wissenschaft. 
Unser lebhaftestes Interesse muss jedoch Folgendes erwecken. 

Verfasser unterwirft namlich 869 unter den ausgestorbenen Familien 
Glied fur Glied einer naheren Analyse betreffs folgender Punkte: Gescblecht 
der in den Familien Geborenen, Frucbtbarkeit und Sterilitat der Ehen und 
Sterblichkeit der Manner in jungen Jakren. 

Bei der Untersucbung der Vertbeilung der Kinder auf die Ge- 
schlechter innerhalb der verscbiedenen Glieder unter denjenigen von diesen 
Familien, die mebr als zwei Glieder erreicht baben, findet Verfasser, dass 
das mannlicbe Geschlecht innerhalb der Kinder des ersten Gliedes iiberwog, 
seine relative Frequenz aber spater Glied fiir Glied regelmassig abnabm. 
(Dies gilt natiirlich fiir eine Zusammenstellung sammtlicher in Rede steben- 
der Familien.) Z. B. mag angefiihrt werden, wie eine Zusammenstellung 
der ausgestorbenen Familien, die 6 Glieder erreicht baben, ausweist, dass 
sick das mannlicbe Gescblecht innerbalb der Kinder des ersten Gliedes zu 
dem weiblichen wie 159 :100 verhalt, spater aber in den folgenden Gliedern 
successive sinkt, so dass das Verhaltniss im letzten Gliede nur 69:100 
betragt. 

Bei der Untersucbung der Anzabl der Kinder innerhalb der im 
Ganzen genommen fruchtbaren Eben findet Verfasser ebenfalls, dass sicb die 
Durchschnittszahl der Kinder Glied fiir Glied vermindert. Diese Verminderung 
ist hftchst bedentend. Innerbalb der Familien, die 2 Glieder erreicht haben, 
sinkt diese Durchscbnittszabl von 4,35 Kindern pro Ehe im ersten Gliede 
auf 1,78 im zweiten; in denen mit 3 Gliedern von 5,45 auf 1,92, mit 
4 Gliedern von 5,45 auf 2,0, mit 5 Gliedern von 5,57 auf 2,67 und mit 
6 Gliedern von 4,0 auf 1,0. Aucb bier findet man fast ganz regelmassig 
ein Sinken der Durchschnittszahl der Kinder fiir jedes Glied. (Referent 
glaubt dem Verfasser in seiner Annabme, dass eine absichtliche Begrenzung 
der Kinderzabl bei den bier in Rede stebenden Gescblecbtern und dem 
fraglichen Zeitabscknitt keine Rolle gespielt babe, Recht geben zu miissen.) 

Was die relative Frequenz der sterilen Eben betrifft, so ist diese 
innerbalb der letzten Glieder hochgradig (69 bis 75 Proc.). Gering 
war diese Frequenz dagegen innerhalb der ersten Glieder der Familien 
(nur ungefahr 12 Proc.), etwas hoher innerhalb der zwischenliegenden 
Glieder (ungefahr 19 Proc.). Die Steigerung der relativen Frequenz der 
Sterilitat der Ehen ist also, wie Verfasser aucb hervorhebt, nicbt in gleich 
auffallendem Maasse allmaklich, wie die vorher erwaknten bei dem Aus- 
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sterben der Familien wirkaamen Factoren, eingetreten. Ibre hohe Freqnenz 
im letzten Gliede ist ja nicht so merkwiirdig, da gerade die Sterilitkt oft die 
Ursache war, dass das Glied das letzte werde, — was Verfasser auch erwahnt. 

Ferner bat Verf. die Sterblicbkeit des m&nnlicben Gescblecbtes 
im Alter von 1—19 Jabren untersucht. Auch diese ist im letzten Gliede 
bedentend gesteigert, ja andertbalb oder doppelt so gross als im ersten 
Gliede (erreicht 40—50 Proc.). Diese Ziffer steigert sich regelmftssig Glied 
fur Glied. 

Was in dieser Arbeit vom streng naturwissenschaftlichen Standpnnkt 
ans von Interesse sein mochte, liegt nach der Meinung des Eef. also darin: 
Wenn man in diesen Geschlechtern (den ausgestorbenen n&ralich) den M&nnem 
folgt und von den Franen nnr anf die innerbalb der Familie geborenen, 
nicbt aber anf deren weitere Nachkommenschaft Riicksicht nimmt, so findet 
man vor Allem, dass die Kinderzahl innerbalb der, im Ganzen genommen, 
fruchtbaren Eben mit anffallender Regelm&ssigkeit Glied far Glied abge- 
nommen bat, ferner dass die relative Freqnenz des m&nnlichen Gescblecbtes 
ebenfalls Glied far Glied abgenommen bat, scbliesslicb dass sich die Sterb¬ 
licbkeit des m&nnlichen Gescblecbtes in jnngem Alter regelm&ssig mit den 
Gliedern gesteigert bat. Auch die Freqnenz der sterilen Ehen ist, wenn 
auch lange nicbt mit derselben EegelmUssigkeit, etwas gewacbsen. Dieses 
Factum, dass die erw&hnten Verandernngen Generation far Generation 
sch&rfer prononcirt werden, diirfte wobl Allen bbcbst erstaunlich sein und 
verdient sicher in bohem Grade unsere Aufmerksamkeit. 

Verf. deutet diese Erscheinungen dabin, dass sie der Ansdruck einer 
Degeneration des Geschlecbtes sind, die sich jedocb nur in den nunmehr 
aufgez&hlten Erscheinungen, nicbt aber in den Storungen physischer, intellec- 
tueller oder ethiscber Art, die wir sonst unter der Bezeicbnung Degeneration 
zusammenfassen, zu erkennen g&be. Die Degeneration in diesern Sinne 
wiirde also eigentlicb in einer abnebmenden Reproduction und besonders 
einer abnehmenden Reproduction des 1 ebenskraftigen m&nnlichen Gescblecbtes 
bestehen. Diese abnehmende Reproduction glaubt Verf. der Uberwiegend 
intellectuellen Arbeit sowio der verfeinerten Lebensweise, welche in den 
fraglichen Gesellschaftsklassen vorkamen, zuscbreiben zu konnen. ! ) Erw&hnte 
Arbeit und Lebensweise h&tten in der Mebrzahl der F&lle nacb wenigen 
Generationen, am h&ufigsten nach zweien oder nur einer, die hier be- 
scbriebenen Aeusserungen einer berabgesetzten Reproduction, welche das 
ErliSschen der Familie bedingen, im Gefolge. Verf. ist ferner der Ansicht, 
dass die fragliche Erscheinung innerbalb der hoheren Elassen generell ist, 
so dass innerhalb derselben in Folge der erw&hnten Factoren allm&hlich 
eine Schw&chung der Reproduction eintritt. Sonacb warden die Arbeit und 


1) Es mag bemerkt werden, dass es ungefiibr in der zweiten Halite des IT. 
wie auch wahrend des ganzen 18. Jahrhunderts — der Zeit, aus welcber die 
durchaus Uberwiegende Zabl unserer Adelsfamilien stammt — in unserem Lande 
Sitte war, alle Personen, die eine gewisse gesellscbaftlicbe Stellung oder einen ge- 
wissen Grad der Auszeicbnung erreicht batten, durch Erhebung in den Adelsstand 
zu belobnen. Die Stammvater w&ren also Personen, die sich zu einer hoheren 
gesellschaftlichen Stellung, ala ihre Vater, eraporgearbeitet batten; daher kann 
man auch annehmen, dass sie im Allgemeinen eine sebr anatrengende Arbeit, die 
ja nie yon physischer, aondern von intellectueller Art war, haben leisten musaen. 
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Lebensweise dieser Klassen die Geschlechter, welehe in sie einzutreten 
wagen, in sebr grosser Ausdehnnng verbranchen und zu Grande richten. 

Ref. wagt keine bestimmte Ansicht iiber die richtige Dentung der vora 
Verf. festgestellten interessanten Erscheinungen ausznsprechen. Obwobl 
viele Griinde far die hier angefiibrte A u ffassangsweise des Verf. sprechen, 
scbeint er mir keinen zwingenden Beweis fur dieselbe vorgebracht za haben. 
Einen solcben za bringen, ist wobl aach nicht moglicb, so lange wir nicht 
auch dem weiblichen Geschlecht aaf dieselbe Weise, wie Verf. hier dem 
m&nnlichen gefolgt ist, folgen konnen. Indess soil sich einstweilen nirgends 
das Material finden, das eine solche Untersuchnng mbglich machen konnte. 

In jedem Falle mass die Feststellang dieser Erscbeinangen and gerade 
ihrer stafenweisen Steigerang fiir die medicinische Wissenschaft von grossem 
Interesse sein, zumal da die klinische Beobachtnng den fiir das Studium 
dieser Verh&ltnisse nothwendigen Zeitraam nicht amfassen kann. Die 
Untersachang des Verf., welehe eine ganz besonders amfassende Arbeit er- 
forderte and sichtlich mit der grossten Sorgfalt aasgefdhrt ist, verdient 
ansere Aafmerksamkeit auch aas dem Grunde, weil kein anderes Land ein 
so grosses genealogisches Material, das sich iiber eine so lange Zeit er- 
streckt, darbieten soil. 

Der Verf. verspricht noch einen Theil, der die noch lebenden schwe- 
dischen Adelsfamilien naher behandeln soil. Man mass das Resaltat dieser 
Untersachang, die vielleicht zur Beleachtung der hier berdhrten, biologisch 
wichtigen Fragen wird beitragen kBnnen, mit grossem Interesse abwarten. 

Karl PetrSn (Land). 
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